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INTRODUCTION. 


L’étude  des  maladies  du  premier  âge  offre  un  des 
sujets  les  plus  dignes  de  fixer  les  recherches  du  mé- 
decin. Elle  intéresse  aussi  le  jurisconsulte  et  le  phi- 
losophe, le  premier  en  résolvant  les  obscures  ques- 
tions de  l’infanticide  et  de  la  viabilité,  tandis  quelle 
indique  au  second  quelquesr unes  des  véritables 
règles  de  l’éducation  et  à l’homme  d’état  les  condi- 
lions  mises  par  la  Providence  au  développement  de 
l’espèce  humaine,  les  causes  de  destruction  accu- 
mulées à son  berceau,  les  moyens  de  lutter  contre 
elles  et  de  préserver  de  leurs  atteintes  les  généra- 
tions naissantes,  cette  précieuse  réserve  de  l’avenir. 

S’il  y a une  considération  capable  de  montrer 
l’importance  de  cette  étude,  ce  doit  être  celle  de  la 
mortalité  exceptionnelle  qui  pèse  sur  les  premières 
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des  chiffres  tristement  instructifs. 

D’après  Duvillard,  sur  10,000  enfants  il  n’en  reste 
plus  à la  fin  de  la  première  année  que  7,675,  et 
après  la  deuxième  année  que  6,718,  ou  les  deux 
tiers;  c’est-à-dire  que  si  cette  proportion  continuait, 
en  moins  de  sept  ans  toute  une  génération  aurait 
disparu. 

Dans  les  tables  dressées  par  M.  Quételet,  pour  la 
Belgique,  on  trouve  des  détails  plus  complets  encore. 

Sur  100,000  enfants  pris  au  moment  de  la  nais- 
sance, au  bout  du  premier  mois  il  n’en  reste  que 
90,396;  après  deux  mois  87,950;  après  deux  ans 
70,556. 

11  ressort  de  celte  table  que  la  mortalité  des  jeu- 
nes sujets,  mais  surtout  des  nouveaux-nés  est  de 
beaucoup  la  plus  considérable;  car  le  dixième  envi- 
ron disparaît  pendant  le  premier  mois.  Ce  n’est  pas 
sept  ans  qu’il  faudrait  pour  anéantir  entièrement 
une  génération,  comme  nous  le  disions  tout  à l’heure, 
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lin  an  suffirait  si  les  choses  ne  changeaient.  Mais 
heureusement,  sans  qu’elle  cesse  d’être  très-forte  du- 
rant le  cours  des  premières  années,  une  diminution 
très-sensible  sur  la  mortalité  du  premier  mois  ne 
tarde  pas  à se  manifester,  dès  le  second. 

Ainsi,  dans  le  premier  mois,  il  meurt  quatre  fois 
plus  d’enfants  qu’il  n’en  mourra  dans  le  deuxième; 
il  compte  autant  de  décès  à lui  seul  que  le  nombre 
des  survivants  en  comptera  en  dix-sept  années,  pen- 
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liant  la  période  qui  sépare  sept  ans  de  vingt, -quatre 
ans  (I). 

M.  Marc  d’Espine,  qui  a dressé  une  table  de  mor- 
talité pour  le  canton  de  Genève  de  1838  à 1845,  a 
décomposé  la  mortalité  par  semaines  et  meme  par 
jour,  pendant  la  première  semaine.  On  y voit,  d’une 
manière  plus  frappante  encore,  la  mortalité  considé- 
rable des  premiers  temps  de  la  vie  et  la  décroissance 
successive  des  décès.  Ainsi,  tandis  que  520  enfants 
succombent  pendant  la  première  semaine,  il  en 
meurt  121  dans  la  seconde,  95  dans  la  troisième, 
49  dans  la  quatrième;  — il  meurt  141  enfants  le 
premier  jour,  47  le  second,  40  le  troisième,  51  le 
quatrième,  22  le  cinquième,  20  le  sixième,  et  19  le 
septième. 

Je  pourrais  citer  bien  d’autres  exemples  encore, 
en  les  empruntant  au  remarquable  travail  de  M.  Bé- 
clard  (2);  la  statistique  a donné  partout  les  mêmes 
résultats:  de  tous  les  documents  fournis  par  la  pra- 
tique hospitalière  ou  c» vile  ressort  la  démonstration 
du  fait  énoncé  plus  haut. 

(1)  La  statistique  de  M.  Quételet  après  avoir  montré  que  le  quart 
ou  le  cinquième  des  sujets  succombe  pendant  la  première  année,  et 
le  tiers  pendant  les  deux  premières  années  prouve  que  la  mortalité, 
quoique  s'amoindrissant,  est  grande  jusque  vers  l'àge  de  4 à 5 ans. 
Là,  elle  s’arrête  brusquement  pour  devenir  très-faible  jusqu’à  la 
puberté.  C'est  pour  ceia  qu’à  l’âge  de  5 ans  la  vie  probable  atteint 
son  maximum,  c’est-à-dire  qu’à  cet  âge  l’homme  a le  plus  de  chances 
pour  parcourir  une  longue  carrière. 

(2)  Hygiène  de  la  première  enfance  par  J.  Béclard,  professeur  agrégé 
à la  Faculté  de  Paris. 
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Mais  doit-on  se  borner  simplement  à le  constater? 
Ne  faut-il  pas  se  dire  qu’il  y a là  un  problème  des 
plus  grands  à résoudre  et  rechercher,  avec  ardeur, 
les  moyens  de  diminuer  le  nombre  de  ces  tendres 
victimes?  Noble  mission  réservée  surtout  au  médecin; 
car  on  ne  saurait  y arriver  que  par  une  connais- 
sance plus  exacte  des  maladies  du  premier  âge,  et 
des  lois  particulières  de  son  existence. 

Celles-ci  demandent  un  examen  approfondi.  Plus 
on  se  rapproche  de  la  naissance,  plus  on  observe  de 
différences  avec  l’âge  adulte  que  nous  sommes  accou- 
tumés à prendre  pour  type  dans  nos  appréciations. 
Arrivé  à cette  période  de  la  vie,  l’homme  jouit  de 
la  plénitude  de  ses  facultés;  ses  fonctions  s’accom- 
plissent à l’aide  d’organes  parvenus  à leur  entier 
développement,  et  la  raison,  en  guide  sur  et  éprouvé, 
sait  mesurer  leurs  efforts  et  leur  jeu  à la  tâche 
qu’elles  ont  à remplir,  à la  résistance  qu’elles  doi- 
vent surmonter.  C’est  pour  nous  servir  d’une  ex- 
pression vulgaire,  mais  juste,  un  homme  fait. 

L’enfant  qui  vient  de  s’échapper  des  entrailles 
maternelles  est,  au  contraire,  un  être  imparfait.  Ce 
n’est  plus  le  fœtus,  ce  n’est  pas  encore  l’homme. 
Etranger  à tout  ce  qui  l’entoure,  il  doit  faire  l’ap- 
prentissage de  toute  chose  et  d’abord  s’habituer  à 
vivre.  Si  on  ne  lui  apprenait  à se  servir  avec  mesure 
des  fonctions  qui  entretiennent  la  vie,  il  périrait 
bientôt  par  le  défaut  ou  par  l’excès  de  leur  usage. 
Il  ne  sait  pas  même  respirer.  Observez-le  : vous  le 


verrez  tantôt  précipiter  les  mouvements  du  thorax, 
comme  dans  l’halètement,  puis  les  ralentir,  comme 
s’il  oubliait  de  reprendre  de  l’air.  Tour  à tour,  il  est 
en  proie  à des  agitations  désordonnées  qu’il  faut 
calmer,  à de  longs  sommeils  qu’il  faut  interrompre. 
Si  on  lui  prodigue  la  nourriture,  rien  ne  semble 
pouvoir  assouvir  son  appétit  glouton,  et  parfois  tou- 
tes les  sollicitations  échouent  contre  ses  refus.  En 
toutes  choses,  inexpérience  et  irrégularité. 

Semblables  à l’écolier  qui  fatigue  long-temps  par 
d’inutiles  efforts  le  premier  instrument  confié  à sa 
main  ignorante,  avant  d’en  tirer  des  sons  harmo- 
nieux,^ nous  accomplissons  les  premiers  actes  de 
notre  existence  avec  désordre  et  confusion,  et  nous 
n’arrivons  que  progressivement  à y mettre  l’ordre 
et  l’habitude. 

Mais,  pour  que  l’équilibre  s’établisse  entre  le 
monde  et  lui,  l’organisme  du  nouveau  né  a des  trans- 
formations  à subir.  Jusqu’alors  il  avait  fait  partie 
intégrante  d’un  autre  être,  qui  partageait  avec  lui  sa 
propre  substance  et  lui  évitait,  en  quelque  sorte,  la 
peine  de  vivre.  Aujourd’hui  une  métamorphose  s’o- 
père, de  nouvelles  fonctions  s’éveillent;  pour  les 
accomplir  il  a reçu  des  organes  appropriés  mais 
imparfaits;  il  lui  en  reste  plusieurs  désormais  inu- 
tiles, vestiges  d’un  autre  mode  d’existence,  condam- 
nés à disparaître. 

Auparavant,  isolé  du  monde,  et  placé  dans  un 
milieu  à température  invariable,  il  a maintenant  à 
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réagir  contre  les  influences  extérieures,  dont  Faction 
l’impressionne  comme  celle  d’autant  de  corps  étran- 

g< 


°:ers. 


Quel  serait  le  sort  de  cet  être  fragile,  s’il  était 
réduit  à ses  propres  forces?  11  succomberait  assuré- 
ment, pareil  à ces  espèces  éphémères  dont  la  vie 
n’a  que  la  durée  d’un  jour;  le  jour  de  sa  naissance 
n’aurait  pas  de  lendemain.  Mais  la  nature  à tant  de 
périls  oppose  un  bouclier  puissant. 

A cette  faiblesse  des  premiers  jours  elle  a donné, 
pour  appui,  les  soins  et  l'amour  des  parents.  Une 
liqueur  bienfaisante,  préparée  dans  le  sein  de  sa 
mère,  du  meilleur  de  son  sang,  sert  d’aliment  à la 
frêle  créature;  son  cœur  est  le  doux  oreiller  où  elle 
trouve  à la  fois  la  chaleur  et  le  repos;  un  regard 
attentif  devine  tous  scs  besoins.  Amour  maternel, 
loi  providentielle  qui  éclate  dans  toute  sa  grandeur 
au  berceau  de  l’homme  et  se  montre  encore,  aux 
divers  degrés  de  l’échelle  animale,  comme  la  plus 
précieuse  garantie  de  la  conservation  des  espèces! 


Jpsœ  eliam  alpinis  villosœ  in  cautions  ursœ  : 
Ipsec  cliam  tigres  et  quidquid  ubique  ferarum  est 
Débita  servandis  concédant  ubera  natis. 


Si  la  constitution  du  nouveau-né  diffère  de  celle 
de  l’adulte,  la  réaction  sera  différente  aussi  ; car  le 
désordre  pathologique  est  lié  à l’ordre  physiologi- 
que et  toutes  les  fois  que  l’organisation  se  modifie, 
une  modification  correspondante  s’opère  dans  les 


— Vil  - 


formes  morbides.  Voici  pourquoi  chaque  âge,  ou 
chaque  transformation  de  l’individu  a ses  affections 
particulières. 

L'étude  des  maladies  de  l’enfance  en  fournit  la 
preuve,  et,  sous  ce  rapport,  elle  assigne  au  nouveau- 
né  une  place  distincte  dans  le  cadre  nosologique* 
Sans  vouloir  anticiper  sur  les  faits,  nous  dirons  que 
les  deux  caractères  principaux  de  son  organisation 
sont  une  sensibilité  extrême  à l’action  des  agents 
extérieurs,  d’ou  résulte,  comme  conséquence,  une 
susceptibilité  beaucoup  plus  grande  à contracter  les 
maladies  de  cause  externe. 

Le  second  est,  suivant  l’expression  de  Barthez,  le 
défaut  de  situation  fixe , ou  autrement  la  faiblesse  de 
la  résistance  vitale,  qui  amène  l’anéantissement  rapide 
des  forces  conservatrices  de  la  vie.  De  là,  la  rareté 
des  maladies  chroniques  à cet  âge  et  leur  courte 
durée;  de  là,  cette  mortalité  si  forte  dont  nous  avons 
offert  un  aperçu. 

Un  troisième  phénomène,  autre  suite  de  cette  fai- 
blesse de  la  résistance  vitale,  est  la  tendance  au  re- 
froidissement, qui  se  manifeste,  par  l’absence  de  la 
fièvre  dans  le  cours  de  ses  phlegmasies,  et  par  des 
symptômes  d’algidité,  que  l’on  n’observe  jamais,  au 
même  degré,  chez  des  malades  d’un  autre  âge. 

Sujet  aux  affections  communes  à l’humanité,  la 
pneumonie  par  exemple,  mais  à sa  manière,  et  en 
leur  faisant  porter  l’empreinte  de  sa  constitution 
particulière,  il  en  a,  en  outre,  plusieurs  qui  lui  appar- 
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tiennent  en  propre,  le  scîérème,  le  muguet,  etc., et  ne 
sont  autre  chose  que  des  maladies  d’appropriation 
ou,  si  l’on  aime  mieux,  de  premier  établissement. 

Nous  avons  par  une  détermination  arbitraire,  sans 
doute,  mais,  qui  ne  saurait  ne  pas  l’être,  fixé  à six 
semaines  la  durée  de  cette  première  période  de  la 
vie  qui  comprend  les  nouveaux-nés.  C’est  dans  ce 
terme,  en  effet,  que  s’évoluent  la  plupart  des  phé- 
nomènes transitoires  qui  appartiennent  aux  pre- 
miers temps  de  la  vie  extra-utérine,  et  que  s’achève 
la  métamorphose  du  fœtus  par  l’occlusion  du  canal 
artériel  et  du  trou  de  botal,  la  chute  du  cordon 
ombilical,  l’exfolialion  de  l'épiderme  qui,  d’après 
les  calculs  de  Capuron  et  Thierry,  devient  complète 
du  trente-cinquième  au  quarantième  jour  : c’est  alors 
que  l’enfant  fait  peau  neuve;  qu’il  fixe  avec  atten- 
tion les  objets,  porte  ses  mains  vers  ceux  qui  l’atti- 
rent, tient  sa  tête  droite,  sourit  à sa  mère,  et  révèle 
son  âme  et  sa  volonté  (I). 

Alors  aussi  disparaissent,  ou  deviennent  très-rares 
les  maladies  liées  aux  brusques  changements  surve- 
nus dans  l’exercice  des  fonctions,  par  suite  de  la 
naissance  : l’inflammation  de  l’ombilic,  l’ictère  et 
J’ophthalmie  des  nouveaux-nés,  le  scîérème,  le  mu- 

(\)  L’homme,  clit  Gardien,  dans  les  premiers  temps  de  sa  vie  ne 
paraît  sensible  qua  la  douleur;  cet  état  dure  jusqu’au  quarantième 
jour;  à cette  époque,  il  rit,  et  l’on  peut  dire  que  c’est  alors  que  com- 
mence sa  vie  morale. 
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guet,  le  céphalématomc,  etc.,  et  plusieurs  phénomè- 
nes dont  notre  ouvrage  fera  mention. 

En  présence  de  caractères  si  bien  dessinés,  il  nous 
a semblé  qu’il  y avait  là  un  type  à conserver,  une 
séparation  naturelle  à respecter  et  que  mêler,  com- 
me l’ont  fait  les  auteurs  des  traités  les  plus  estimés, 
dans  une  commune  description,  les  maladies  des 
nouveaux-nés  et,  des  enfants  à la  mamelle,  c’est  éta- 
blir  une  confusion  regrettable;  la  différence,  au  point 
de  vue  pathologique,  étant  aussi  grande  entre  un 
enfant  de  dix  jours  et  un  enfant  de  dix  mois,  qu’en- 
tre celui-ci  et  un  enfant  de  dix  ans. 

Il  importe  de  faire  cesser  cette  confusion  et  de  ne 
plus  réunir,  dans  un  même  cadre,  des  sujets  diffé- 
rents. 

Déjà,  grâces  aux  belles  recherches  accomplies  de- 
puis un  demi-siècle,  la  pathologie  de  l’enfance  s’est 
renouvelée;  une  analyse  savante  et  minutieuse  a pé- 
nétré ses  secrets. 

Si  les  maladies  de  la  seconde  enfance  sont  au- 
jourd’hui bien  connues,  il  faut  en  rendre  grâces  à 
cette  méthode  analytique  qui  a mis  en  lumière  tou- 
tes leurs  particularités,  employée  par  des  hommes 
éminents  tels  que  Guersaul,  Blache,  Baron,  Legen- 
dre, Rillietet  Barthez,  Trousseau,  Barrier,  Richard, 
Roger,  Gubler,  Valleix,  Bouchut,  etc. 

Les  maladies  des  vieillards  ont  eu  aussi  leurs  his- 
toriens; les  beaux  travaux  de  Prus,  d’Hourmann, 
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Dcchambre,  Durarid-Fardel,  en  ont  fait  ressortir  la 
physionomie  spéciale. 

La  pathologie  de  chaque  âge  s’est  donc  indivi- 
dualisée en  quelque  sorte  : c’est  pour  obéir  à cette 
heureuse  tendance  que  nous  avons,  d’après  des  ob- 
servations qui  nous  sont  propres,  entrepris  un  traité 
exclusivement  consacré  aux  affections  des  nouveaux- 
nés. 

Toutes  n’y  figurent  point,  mais  plusieurs  sur  les- 
quelles nous  avons  pu  fournir  des  résultats  nou- 
veaux, et  ajouter  quelque  chose  aux  notions  déjà 
acquises. 

Ce  n’est  donc  point  un  traité  didactique  complet, 
comme  les  ouvrages  justement  estimés  de  Billard  et 
de  Bouchut.  C’est  plutôt  une  collection  de  mémoi- 
res où  se  trouvent  exposées  nos  recherches  : expo- 
sition souvent  mêlée  de  critique  des  travaux  anté- 
rieurs, mais  surtout  destinée  à mettre  en  lumière 
nos  vues  particulières,  déduites  des  laits  observés 
par  nous. 

La  plupart  de  ces  faits  ont  été  recueillis,  il  y a 
plusieurs  années,  à l’hospice  des  enfants  trouvés  de 
Paris  : vaste  théâtre  d’observations  d’où  sont  sortis, 
en  France,  presque  tous  les  travaux  consacrés  aux 
maladies  des  nouveaux-nés,  parce  qu’il  offre,  pour  ce 
genre  d’études,  d’incomparables  ressources. 

La  difficulté  de  se  recueillir  au  milieu  des  exigen- 
ces de  la  clien telle  explique  le  retard  mis  à leur  pu- 
blication ; nous  en  avons  profité,  du  reste,  pour  les 
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soumettre  ou  contrôle  de  la  pratique  civile,  si  diffé- 
rente, sur  beaucoup  de  points,  de  la  pratique  hospi- 
talière. 


Nous  livrons  aujourd’hui  ces  pages,  avec  le  désir 
de  payer  notre  dette  à la  science  et  à l’humanité. 
S’il  en  ressort  quelque  profit  pour  elle,  si  quelque 
mère  leur  doit  un  jour  la  conservation  d’un  enfant 
cher  à son  cœur,  notre  but  aura  été  rempli,  et  notre 
ambition  satisfaite. 


Chant  elle,  le  2 janvier  1859 . 


TRAITÉ 


DE 

QUELQUES  MALADIES 

PENDANT 

LE  PREMIER  AGE. 


CHAPITRE  PREMIER. 


DE  L’ÉTAT  NORMAL  DU  POULS,  DE  LA  RESPIRATION  ET  DE  LA  CHALEUR 

CHEZ  LES  NOUVEAUX -NÉS. 


Pour  bien  apprécier  les  effets  de  la  maladie,  il 
faut  connaître  exactement  les  conditions  de  l’état 
normal.  Nous  commencerons  par  indiquer  celui  du 
pouls,  de  la  respiration  et  de  la  chaleur,  ces  trois 
fonctions  liées  par  les  rapports  les  plus  étroits. 

C’est  un  sujet  qui  n’est  pas  encore  bien  fixé  et  sur 
lequel  régnent  des  assertions  contradictoires.  On  a 
donné,  en  effet,  sur  la  fréquence  du  pouls  de  l’en- 
fant et  sur  la  température  de  son  corps,  plusieurs 
moyennes  qui  ne  s’accordent  çucres.  Deux  années 
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de  séjour  à fhospice  des  enfants  trouvés  de  Paris 
nous  ont  permis  de  faire  quelques  recherches  pro- 
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près  à éclairer  ce  point  contesté;  le  résultat  en  a dé- 
jà été  consigné  dans  noire  thèse. 

Nous  avons,  pendant  le  mois  de  décembre  1848, 
dans  une  salle  habituellement  maintenue  à une  tem- 
pérature de  15  à 17  degrés,  choisi  avec  soin  14  sujets 
doués  de  toutes  les  apparences  de  la  santé;  nous 
avons  successivement  calculé  le  nombre  de  leurs 
inspirations,  en  une  minute,  celui  des  battements 
du  pouls  et  le  degré  de  chaleur  qu’indiquait  un  ther- 
momètre placé  sous  l’aisselle.  Au  moment  de  l’exa- 
men, les  enfants  étaient  couchés  dans  leurs  berceaux, 
éveillés,  mais  parfaitement  calmes;  le  thermomètre 
avait  déjà  servi  à de  pareilles  investigations,  faites 
sur  des  malades,  et  nous  avions  eu  l’occasion  d’en 
constater  l’exactitude. 

Voici  le  tableau  de  ces  recherches. 


N os 

AGE . 

SEXE. 

Conslilution. 

NOMBRE 

des 

pulsations. 

c/5 

O 

</j 

Température 

de 

l’aisselle. 

1 

5 jours 

masc. 

forle 

152 

48 

37°  T 

2 

4 jours 

fém. 

grêle 

112 

58 

57o  5’ 

3 

5 jours 

masc. 

grêle 

108 

24 

57°  5’ 

4 

4 jours 

masc. 

grêle 

120 

48 

57«  8’ 

5 

3 jours 

masc. 

lorte 

120 

28 

58° 

6 

4 jours 

masc. 

grêle 

152 

50 

36°  8’ 

7 

4 jours 

masc 

forle 

120 

56 

58»  1’ 

8 

7 jours 

fém . 

forte 

132 

56 

57°  4’ 

9 

3 jours 

fém. 

forte 

120 

33 

57o  5’ 

10 

5 jours 

fém. 

grêle 

154 

38 

57 « 9’ 

11 

5 jours 

fém. 

foi- le 

132 

» 

38° 

12 

3 jours 

masc. 

forte 

152 

» 

37°  9’ 

13 

4 jours 

fém. 

forte 

» 

» 

57°  6’ 

14 

3 jours 

masc. 

forte 

152 

42 

37°  5’ 

Malgré  le  petit  nombre  des  sujets,  le  résultat  de 
ces  recherches  a pour  nous  une  grande  valeur,  par- 
ce qu’il  s’accorde  avec  les  autres  faits  en  grand  nom- 
bre que  nous  avons  observés. 

On  voit  que  d’après  ce  tableau,  en  négligeant 
quelques  fractions  insignifiantes,  on  arrive,  pour  la 
moyenne  du  pouls,  dans  les  huit  premiers  jours  de  la 
vie,  à 125  pulsations  par  minute;  pour  la  fréquence 
des  mouvements  respiratoires,  au  chiffre  moyen  de 
55  inspirations  ; et  pour  la  température  générale  du 
corps,  à 57  degrés  plus  six  dixièmes  de  degré. 

Dans  l’âge  adulte,  les  moyennes  correspondantes 
sont  70  pulsations,  18  inspirations,  et,  pour  la  cha- 
leur, 57  degrés. 

Si  nous  consultons  les  expériences  que  d’autres 
ont  faites  sur  le  même  sujet,  nous  trouvons  des  ré- 
sultats pour  la  plupart  conformes  aux  nôtres,  quel- 
ques-uns contraires. 


Billard  s’éleva  le  premier  contre  l’opinion,  géné- 
ralement reçue,  que  le  pouls  des  enfants  naissants 
était  beaucoup  plus  fréquent  que  celui  des  adultes, 
il  prétendit  avoir  vu  de  nombreuses  exceptions  à 
cette  règle;  mais  les  faits  sur  lesquels  il  s’appuie, 
loin  de  prouver  son  assertion,  confirment  plutôt  l’an- 
cienne croyance. 

Voici  une  série  de  chiffres,  sur  la  fréquence  du 
pouls  à cet  âge,  que  nous  avons  recueillie  dans  di- 
vers auteurs  : 


Floyer  l’évaluait  à 154;  Haller  à J40;Sœmmo- 
ring  de  1 50  à 140,  dans  la  première  année. 

Gorham,  d’après  M.  Bouchut,  a trouvé  chez  les 
enfants  âgés  d’un  jour  à une  semaine  pour  mini- 
mum 96,  et  pour  maximum  160. 


M.  Jaquemier,  chez  cinquante  et  un  fœtus  encore 
dans  le  sein  de  leur  mère,  au  dernier  terme  de  la 
grossesse,  a vu  le  nombre  des  battements  du  cœur 
osciller  entre  108  et  160  par  minute,  et  chez  les 
enfants  âgés  de  un  à sept  jours  entre  96  et  156,  en 
moyenne  126  pulsations. 

Celle-ci  est  de  158  pour  Naégcle,  et  de  157  pour 
M.  Trousseau,  pendant  le  premier  et  le  deuxième  mois. 

Il  y a entre  tous  ces  calculs  un  trait  d’union  : 
c’est  la  grande  élévation  du  pouls.  Dans  un  camp 
opposé,  nous  trouvons  Billard,  M.  Yalleix,  et  jus- 
qu’à un  certain  point,  i\l.  Roger,  qui,  sur  55  enfants, 
âgés  de  un  à sept  jours,  a trouvé  une  moyenne  de 
102  pulsations. 

Les  chiffres  que  donne  le  premier  sont  un  peu  dis- 
parates; car  on  voit  pour  limites  extrêmes  des  oscil. 
lations  du  pouls,  dans  ses  explorations,  ceux  de  80 
et  de  180,  et  dans  quinze  cas  sur  quarante  plus  de 
110  pulsations. 

Aussi  M.  Valleix  ne  les  accepte-t-il  qu’avec  ré- 
serve, et,  d’après  un  petit  nombre  d’observations,  il 
donne  comme  moyenne  87  pulsations  pendant  le 
sommeil,  et  90  à 100  dans  l’état  de  veille. 

En  résumé,  ces  divers  faits  nous  amènent  à regar- 


der,  comme  exprimant  la  règle,  les  évaluations  ap- 
portées par  la  première  catégorie  d’observateurs  et 
par  nous,  et  à voir  la  conséquence  fortuite  d'une 
exception  dans  celle  de  M.  Valleix. 

On  doit  supposer  que,  de  chaque  côté,  l’explora- 
tion a été  faite  avec  le  meme  soin  et  la  meme  pré- 
cision, et  l’on  n’a  pas  le  droit  de  penser  autrement; 
partant  de  là,  il  nous  paraît  juste  que  l’expérience 
du  plus  grand  nombre  fasse  loi;  il  nous  semble  de 
plus  que  l’induction  rationnelle  est,  sur  ce  point, 
d’accord  avec  elle. 

On  sait,  en  effet,  que,  dans  l’état  normal,  par  suite 
des  rapports  étroits  établis  entre  la  respiration  et  la 
circulation,  leurs  mouvements  sont  coordonnés  de 
telle  sorte  qu’ils  s’accélèrent  ou  se  ralentissent  dans 
une  même  mesure  : la  masse  d’air  employée  à la 
respiration  devant  rester  proportionnelle  à la  quan- 
tité de  sang  que  le  cœur  envoie  dans  le  poumon. 
Les  modifications  que  subissent  ces  deux  fonctions 
dans  la  suite  des  âges,  aussi  bien  que  dans  celle  de 
chaque  joui*,  sont  conformes  à cette  loi  de  récipro- 
cité. S'il  en  est  ainsi,  on  peut  donc,  par  la  connais- 
sance du  nombre  des  inspirations,  évaluer  approxi- 
mativement celui  des  battements  du  cœur.  Or,  remar- 
quons que  chez  les  nouveaux-nés  la  moyenne  des 
inspirations,  pour  chaque  minute,  est  de  59,  d’après 
les  calculs  de  M.  Roger,  de  35  d’après  les  nôtres,  et 
suivant  M.  Chomel  (Pathologie  générale  p.  206),  le 
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double,  par  conséquent,  de  la  moyenne  des  inspira- 
tions de  l’adulte. 

Si  la  loi  de  réciprocité  est  vraie,  le  nombre  des 
battements  du  cœur  doit  être  dans  la  même  propor- 
tion. 

Nous  avons  dû  chercher  à bien  établir  ce  point. 
Les  notions  relatives  à la  fréquence  du  pouls  sont 
fondamentales  en  médecine;  elles  servent  de  bous- 
sole à notre  jugement,  qui  ne  peut  marcher  sans 
elles,  il  faut  donc  qu’elles  soient  bien  sûres  pour 
qu’il  ne  s’égare  point.  Un  exemple  en  donnera  la 
preuve.  Aux  yeux  de  M.  Valleix,  un  pouls  qui  bat- 
trait 125  fois  indiquerait  presque  à coup  sûr,  sans 
autre  examen,  un  état  fébrile,  tandis  qu’à  notre  sens, 
il  serait  dans  la  règle;  un  pouls  qui  ne  dépasserait 
pas  87  nous  paraîtrait,  au  contraire,  l’indice  d’un  état 
morbide  opposé,  que  nous  appellerons  provisoire- 
ment état  apyrétique , et  dont  plus  tard  nous  parle- 
rons. 

La  différence  des  types  entraîne  celle  des  appré- 
ciations. 

Les  résultats  exprimés,  dans  le  récent  ouvrage  de 
M.  le  docteur  Seux,  de  Marseille  (I),  se  rapprochent 
aussi  des  nôtres. 

L’examen  de  l’état  du  pouls  sur  40  nouveaux-nés 
Lien  portants  pris  à l’hospice,  et  sur  35  observés  en 
ville,  lui  a fait  constater  que  les  chiffres  compris  en- 

(1)  Recherches  sur  les  maladies  des  enfants  nouveaux-nés , par  V. 
Seux,  Paris,  1857,  p.  12. 
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trc  120  et  140  sont  ceux  qu’on  rencontre  le  plus  sou- 
vent, dans  près  de  la  moitié  des  cas;  puis  viennent 
ceux  compris  entre  140  et  160,  puis  il  faut  placer 
les  nombres  compris  entre  100  et  120,  puis  ceux  qui 
sont  au-dessus  de  160,  enfin  viennent  les  nombres 
qui  sont  au-dessous  de  100. 

De  cette  question  nous  passons  à une  autre,  qui 
lui  touche  de  près,  à l’examen  de  la  température 
normale  du  corps  des  memes  sujets. 

« La  chaleur  des  nouveaux-nés  est  généralement 
moins  élevée  que  celle  des  adultes.  Ce  fait,  dit  M. 
Bérard  ( Dictionnaire  en  50  vol.  art.  Chaleur ),  a été 
mis  hors  de  doute  par  les  expériences  d’Edwards. 
Trois  enfants  mâles,  âgés  d’un  à deux  jours,  exami- 
nés par  M.  Desprelz,  ne  firent  monter  le  thermomè- 
tre qu’à  35°  06.  Quelques  expériences  de  Davy 
sont  en  opposition  avec  celles  de  MM.  Edwards  et 
Despretz;  mais  il  faut  en  considérer  les  résultats 
comme  des  exceptions  à la  règle.  » 

Ces  lignes,  empruntées  à l’illustre  professeur,  résu- 
maient alors  les  recherches  faites  sur  ce  sujet  et 
l’opinion  qu’elles  avaient  accréditée.  Elles  étaient  peu 
nombreuses,  et  nous  croyons  qu’en  présence  de  faits, 


la  règle  ou  l’exception. 


Ces  expériences  ont  été  reprises  depuis  par  M. 
Roger  et  nous  lisons  dans  un  remarquable  travail 
(De  la  température  chez  les  enfants  à l’état  physiolo- 
gique et  pathologique.  Arch.  de  méd.)y  que  la  mo- 
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yenne  de  toutes  les  températures  prises  sur  53  en- 
fants, âgés  d’un  à sept  jours,  a été  de  37°  08. 

Le  résultat  est  bien  différent,  et  la  température 
des  nouveaux-nés,  réputée  inférieure,  se  montre  ici 
égale  et  même  un  peu  supérieure  à celle  des  adul- 
tes, qui  est  en  moyenne  à 57°  dans  l’état  normal. 
De  plus,  nos  recherches  tendent  à faire  adopter  cette 
dernière  conclusion,  puisque,  dans  les  expériences 
faites  sur  quatorze  enfants  âgés  de  trois  à sept  jours, 
nous  avons  trouvé,  comme  moyenne  de  toutes  les 
températures,  57°  G. 

Nous  acceptons  cette  conclusion;  mais  en  faisant 
quelques  réserves,  qui  en  déterminent  la  portée. 
Nous  aurons,  dans  la  suite,  l’occasion  de  citer  cette 
loi  formulée  par  Edwards  : que  la  faculté  de  pro- 
duire de  la  chaleur  est,  chez  V enfant  nouveau-né , d 
son  minimum , et  quelle  s accroît  successivement  jus- 
quà  Vâge  adulte . 11  nous  a semblé,  d abord,  que  les 
faits  observés  par  nous  étaient  en  opposition  avec 
ce  principe,  et  l’admiration  que  nous  avons  pour  le 
beau  travail  de  ce  physiologiste  nous  faisait  douter 
de  leur  valeur;  mais  la  réflexion  nous  a démontré 
que  la  contradiction  était  plus  apparante  que  réelle 
et  qu’on  pouvaitdes  concilier. 


L’explication  découle  de  la  comparaison,  aux  dif- 
férents âges,  de  l’ensemble  des  fonctions  qui  concou- 
rent à la  production  de  la  chaleur  vitale. 

Nous  avons  constaté  que,  dans  le  premier  âge,  l’ac- 
tivité des  mouvements  respiratoires  et  circulatoires 
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était  beaucoup  plus  grande  que  chez  l’adulte;  nous 
savons,  d’ailleurs,  que  la  principale  source  de  la  cha- 
leur est  la  combustion  pulmonaire.  D’autres  fonc- 
tions contribuent,  à n’en  pas  douter,  à produire  la 
chaleur;  mais  leur  rôle  n’a  pu  encore  être  bien  ana- 
lysé. Il  nous  suffit,  maintenant,  d’indiquer  ce  fait  gé- 
néral et  incontestable,  que  la  température  du  sang 
est  en  raison  directe  de  l’amplitude  de  la  respira- 
tion. 

Il  n’est  donc  pas  étonnant  qu’un  enfant  vigoureux 
et  bien  portant  ait  une  température  plus  élevée 
qu’un  adulte,  puisqu’il  respire  deux  fois  plus;  nous 
sommes  surpris,  au  contraire,  qu’à  une  pareille  accé- 
lération du  mouvement  respiratoire  il  ne  corres- 
ponde qu’un  accroissement  de  chaleur  d’un  demi 
degré.  Mais,  c’est  précisément  en  ceci  que  nous  ren- 
trons dans  la  loi  citée  plus  haut.  Supposez  qu’un 
adulte  vigoureux  ait  trente-cinq  inspirations,  par 
minute,  au  lieu  de  dix-huit,  n’est-il  pas  certain,  d’a- 
près réchauffement  qu’il  éprouve  lorsque  sa  respira- 
tion est  accélérée  par  des  mouvements  un  peu  pro- 
longés, que  la  température  de  son  corps  arriverait 
à dépasser  notablement  celle  du  nouveau-né? 

Pour  expliquer  ce  faible  surcroît  de  chaleur,  chez 
les  nouveaux-nés,  nous  avons  donc  besoin  de  recou- 
rir au  principe  posé  par  Edwards,  et  nous  avions 
ainsi  raison  de  dire  que  la  contradiction  était  plus 
apparente  que  réelle. 

Nous  pensons,  d’ailleurs,  avec  M.  Bérard,  que  la 
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température  habituelle  d’un  animal  n’est  pas  l’ex- 
pression rigoureuse  de  la  faculté  qu’il  a de  dévelop- 
per de  la  chaleur,  et  que  celle-ci  ne  peut-être  appré- 
ciée que  par  la  manière  dont  il  résiste  au  froid.  La 
chaleur  du  nouveau-né  fût-elle,  comme  on  l’avait 
crû  jusqu’ici,  inférieure  d’un  à deux  degrés  à celle 
de  l’adulte,  qu’on  ne  pourrait  jamais,  d’après  cette 
minime  différence,  soupçonner  celle  si  grande  qui 
existe  dans  leur  force  de  résistance  au  froid.  L’ex- 
périence seule  a pu  la  faire  connaître,  et,  comme  nous 
le  verrons,  le  défaut  de  résistance  au  froid  est  l’un 
des  phénomènes  les  plus  caractéristiques  et  les  plus 
dignes  d’attention  de  l’organisation  des  enfants  nais- 
sants. 

Pour  résumer  ce  premier  chapitre,  nous  dirons  : 
1°  à l’état  normal,  la  fréquence  du  pouls  et  des  mou- 
vements respiratoires  est  beaucoup  plus  grande,  pen- 
dant les  premiers  jours  de  la  vie,  que  dans  l’âge 
adulte. 

2°  Chez  les  nouveaux-nés  bien  portants,  la  tem- 
pérature générale  du  corps  est  un  peu  plus  élevée 
aussi  ; mais  elle  ne  dépasse  que  de  quelques  dixiè- 
mes de  degré  celle  des  adultes. 

Comme  trait  caractéristique,  nous  ajouterons  que, 
sous  l’influence  du  mouvement  et  des  plus  légères 
excitations,  les  battements  du  cœur  et  la  respiration 
prennent  une  notable  accélération. 


CHAPITRE  IL 


RECHERCHES  SUR  LA  TEMPÉRATURE  DES  NOUVFAUX-NÉS  ET  DES 
ENFANTS  DAMS  DIFFÉRENTES  MALADIES. 


Avant  d’entreprendre  la  description  des  maladies, 
je  vais  présenter,  dans  line  série  de  tableaux,  les  ré- 
sultats de  mes  recherches  sur  la  température  des 
nouveaux-nés  et  des  enfants.  C’est  pour  rendre  plus 
sensibles,  par  une  comparaison  immédiate,  leurs 
différences  que  je  réunis  des  sujets  de  divers  âges. 

Faites,  en  1848,  à l’hospice  des  enfants  trouvés 
de  Paris,  ces  observations  m’ont  inspiré  déjà  quel- 
ques-unes des  vues  générales  de  ma  thèse  inaugu- 
rale, publiée  en  1851.  On  trouvera,  meme,  dans  ce 
travail,  quelques-unes  de  mes  idées,  sur  ce  point, 
exposées  avec  plus  de  développements  que  ne  peut 
leur  en  accorder  ce  chapitre.  Elle  sert,  en  quelque 
sorte,  de  préface  à ces  nouvelles  études. 

La  question  que  j’ahorde  forme  l’une  des  plus 
importantes  et  des  moins  étudiées  de  la  pathologie 
du  premier  âge.  Elle  a,  de  plus,  un  intérêt  physio- 
logique considérable. 

Je  ne  prétends  pas  être  le  premier  qui  s’en  soit 
occupé;  avant  ma  thèse  ont  paru  les  recherches  de 
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M.  Roger,  postérieurement  à elle  le  travail  de  M. 
Hervieux;  cependant,  le  sujet  est  encore  si  neuf  que 
je  ne  l’ai  pas  exploré  sans  découvrir  plusieurs  faits 
inaperçus,  et  sans  pouvoir,  à mon  tour,  en  tirer  de 
nouvelles  conséquences.  Elles  ne  viendront  qu’en  der- 
nier lieu;  on  verra  d’abord  les  observations  sur  les- 
quelles elles  reposent.  Je  ne  les  ai  présentées  qu’en 
raccourci,  mais  de  manière  à en  indiquer  toutes  les 
circonstances  essentielles.  Ainsi,  on  trouve  pour  cha- 
que cas,  relaté  dans  les  tableaux,  la  date  de  l’obser- 
vation, l’age  du  malade,  l’indication  de  son  sexe,  de 
sa  constitution,  de  sa  maladie,  et  enfin  celle  de  sa 
température  prise  sous  faisselle,  et  de  la  fréquence 
de  son  pouls  et  de  sa  respiration.  Une  colonne  est 
réservée  pour  des  renseignements  particuliers  sur 
la  période  et  les  complications  de  la  maladie. 
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Ces  tableaux  indiquent,  avec  exactitude,  les  chan- 
gements que  la  calorification  éprouve  sous  l’influ- 
ence des  maladies  chez  les  nouveaux-nés,  et  dans  la 
première  et  la  seconde  enfance.  Les  cas,  au  nombre 
de  cent  trente-six,  y sont  successivement  disposés 
par  séries  correspondantes  à des  périodes  d’un  âge 
de  plus  en  plus  avancé. 

La  première  période,  de  1 à 40  jours,  comprend 
59  cas. 

La  deuxième,  de  40  jours  à 5 mois,  14  cas. 

La  troisième,  de  5 mois  à 1 an,  24  cas. 

La  quatrième,  de  I an  à deux  ans,  14  cas. 

La  cinquième,  de  2 ans  à 7 ans,  17  cas. 

La  sixième,  de  7 ans  à 15  ans,  10  cas. 

En  parcourant  la  colonne  des  chiffres  thermomé- 
triques, on  remarque  une  différence  profonde  entre 
la  première  catégorie  et  les  suivantes. 

Dans  cette  période  de  1 à 40  jours,  qui  suit  la 
naissance  et  renferme  les  nouveaux-nés,  proprement 
dits,  l’abaissement  de  la  température  axillaire  au- 
dessous  du  degré  physiologique  57°,  se  montre  com- 
me l’accident  le  plus  fréquent;  il  a eu  lieu  dans  45 
cas  sur  59,  ou  plus  de  deux  fois  sur  trois. 

Avec  la  seconde,  de  40  jours  à 5 mois,  la  propor- 
tion se  renverse,  et  l’on  trouve  G cas  de  diminution 
de  la  chaleur,  contre  8 d’augmentation. 

La  troisième,  de  5 mois  à 1 an,  n’offre  qu’un  seul 
exemple  de  diminution  pour  un  total  de  24  obser- 
vations. 


Enfin,  depuis  8 mois  jusqu’à  15  ans,  l’accroisse- 
ment de  chaleur  a toujours  été  perçu  comme  con- 
séquence de  diverses  affections  et  jamais  son  abais- 
sement. 

Il  résulte,  de  là,  que  dans  les  premiers  jours  de  la 
vie  il  y a une  tendance  au  refroidissement  bien  mar- 
quée, qui  va  rapidement  en  diminuant  jusques  vers 
le  quatrième  mois  et  cesse  ensuite  de  se  manifester, 
sauf  de  rares  exceptions. 

Après  celte  époque,  la  constitution  de  l’enfant  pa- 
raît avoir  acquis  la  faculté  de  résister  aux  diverses 
causes  d’abaissement  de  sa  température  propre,  et? 
chose  remarquable,  on  le  voit  dans  le  cours  des  ma. 
ladies  réagir  aussi  vivement  à six  mois  qu’à  quinze 
ans. 

Pour  achever  de  caractériser  ce  qui  a trait  au 
refroidissement  chez  nos  malades,  il  nous  reste  à en 
mesurer  les  degrés. 

Son  intensité  est  comme  sa  fréquence;  porté  d’a- 
bord très-loin,  il  diminue  à mesure  que  l’àge  aug- 
mente, de  sorte  qu’il  atteint  son  maximun  d’étendue 
à la  période  dans  laquelle  il  a son  maximun  de  fré- 
quence, et  à mesure  qu’il  devient  plus  rare,  il  devient 
de  moins  en  moins  considérable. 

Pour  justifier  cette  deuxième  proposition,  nous 
allons  encore  invoquer  le  témoignage  des  chiffres 
thermométriques.  C’est  le  plus  sûr  moyen  de  préci- 
ser notre  pensée,  et  d’arriver  à une  démonstration 
rigoureuse. 
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Si  l’on  divise  les  cas  de  refroidissement,  indiqués 
sur  nos  tableaux,  d’après  le  degré  auquel  chacun  est 
parvenu,  on  trouve  que  dans  les  42  cas  de  la  période 
de  1 à 40  jours  le  refroidissement  est  compris: 

12  fois  entre  57°  et  35°, 

5 fois  entre  55°  et  53°, 

11  fois  entre  55°  et  51°, 

9 fois  entre  31°  et  28°, 

3 fois  entre  28°  et  26°, 

2 fois  entre  24°  et  23°. 

Dans  les  six  cas  de  la  période  de  40  jours  à 3 
mois,  le  refroidissement  se  maintient  : 

2 fois  entre  37°  et  35°, 

4 fois  entre  34°  et  31°. 

Enfin,  pour  le  cas  unique  que  nous  avons  observé 
chez  un  enfant  âgé  de  plus  de  trois  mois,  il  a été  à 
35°. 

Ainsi,  dans  la  première  période,  le  chiffre  extrê- 
me de  rabaissement  de  la  température  axillaire  est 
23°;  c’est-à-dire  quatorze  degrés  au-dessous  du  chif- 
fre normal  37°. 

Dans  la  deuxième,  le  chiffre  le  plus  bas  est  31°, 
ou  six  degrés  au-dessous  de  37°. 

Et,  enfin,  dans  la  troisième,  un  seul  cas  où  le  re- 
froidissement n’a  été  que  de  deux  degrés. 

Rien  n’est  plus  propre  que  ces  chiffres  à montrer 
les  changements  profonds  que  l’age  apporte  à la 
constitution  d’un  enfant,  et  comment,  en  quelques 
mois  seulement,  elle  se  trouve  radicalement  transfor- 


niée.  Pour  en  comprendre  tou  le  l'importance,  il  suflit 
de  comparer  ces  résultats  avec  ceux  que  l’on  ob- 
tient, par  le  même  genre  de  recherches,  aux  autres 
époques  de  la  vie. 

Choisissons  l’âge  adulte  pour  exemple.  De  toutes 
ses  maladies,  le  choléra  est  celle  qui  donne  lieu  au 
plus  fort  refroidissement;  il  convient  donc  de  le 
prendre  comme  terme  de  comparaison. 

Si  l’on  se  reporte  aux  expériences  flûtes  par  nous 
dans  le  but  d’étudier  l’état  de  la  température  du 
corps  chez  les  cholériques  adultes,  on  voit  qu’elle  ne 
s’est  jamais  abaissée  au-dessous  de  7)5°,  alors  que 
Talgidité  était  à son  maximum  Dans  le  cas,  où  le 
thermomètre,  placé  sous  l’aisselle,  est  tombé  le  plus 
bas,  il  y avait  35°  7’,  c’est-à-dire  trois  degrés  et 
trois  dixièmes  en  moins  qu’à  l’état  de  chaleur  nor- 
male (Voir  Traité  du  choléra,  par  MM.  Briquet  et 
Mignot). 

Or,  il  est  essentiel  de  remarquer  qu’il  s’agit  d’une 
maladie  dont  l’algidité  forme  un  des  symptômes  do- 
minants, et  que  ces  chiffres  expriment  le  résultat 
d’une  exploration^faite  au  moment  où  cette  algidité 
était  à son  comble,  et  étendue  à 85  malades  affectés 
de  la  manière  la  plus  grave,  de  sorte  qu’ils  donnent 
la  mesure  du  plus  fort  refroidissement  que  puisse 
supporter  un  adulte;  tandis  que,  chez  nos  jeunes 
sujets,  on  voit  l’abaissement  de  la  température  se 
produire  dans  le  cours  de  maladies  essentiellement 


inflammatoires  et  propres,  par  conséquent,  à accroî- 
tre la  chaleur  vitale,  au  lieu  de  la  diminuer. 

Ainsi,  n°57  et  28  des  tableaux,  avec  l’existence  du 
muguet  coïncide  un  refroidissement  de  8 et  de  5°,  — 
n°  36,  avec  une  pneumonie,  refroidissement  de  8°  5’, 
— n°  40  avec  une  pneumonie,  refroidissement  de 
6°,  etc. 

Cette  dernière  circonstance  est  une  preuve  nou- 
velle de  la  différence  des  deux  organisations  : l’a- 
dulte dans  le  cours  d’une  affection  essentiellement 
apyrétique  se  refroidit  de  5°  au  plus,  — le  nouveau- 
né,  avec  une  maladie  inflammatoire  et  pyrélique, 
perd  8°  de  sa  chaleur,  et  le  refroidissement  peut 
aller  plus  loin  encore  puisque  nous  avons  mentionné 
des  cas  où  il  a été  de  14°.  C’étaient  des  cas  de  scié- 
rème. 

Descendue  à ce  point  extrême,  la  température  du 
corps  de  l’enfant  dépassait  de  quelques  degrés  seu- 
lement celle  de  l’athmosphère  ambiante;  (dans  les 
salles  17°)  il  avait  déjcà  le  froid  du  cadavre  bien  qu’il 
lui  restât  encore  quelques  heures  à vivre. 

Il  semble  qu’un  refroidissement  plus  fort  soit  in- 
compatible avec  la  vie.  Je  lis,  en  effet,  dans  le  récit 
des  recherches  faites  par  M.  Roger(I),  et,  plus  tard, 
par  M.  Hervieux  (2),  sur  la  température  des  enfants 
nouveaux-nés  que  chez  les  sujets,  soumis  à leur 

(IJ  Roger,  loc.  cti. 

(2)  Ilervieux,  De  l’algidilé  progressive  des  nouveaux-nés,  archives 
de  médecine  (1855.) 


observation,  comme  chez  nos  malades,  le  thermomè- 
tre, placé  sons  l’aisselle,  n’a  jamais  marqué  moins  de 
25°,  ou  un  refroidissement  de  plus  de  14°. 

On  voit  de  même  que,  dans  les  expériences  pra- 
tiquées par  Edwards  sur  de  jeunes  animaux,  la  tem- 
pérature de  leur  corps  restait  toujours  supérieure 
de  plusieurs  degrés  à celle  de  l’atmosphère  am- 
biante. Ainsi,  dans  un  cas,  l’air  étant  à 17°,  la  tem- 
pérature du  jeune  animal  tombe  et  se  maintient  à 
19°;  dans  un  autre,  il  conserve  25°  tandis  que  l’air 
est  à 22°. 

Soumis  à une  température  artificielle  de  4°,  l’ani- 
mal adulte  se  refroidit  de  5°  et  le  nouveau-né  de 
'14°,  c’est-à-dire  reste  à 25°. 

Nous  ne  prolongerons  pas  ces  citations;  notre  but, 
en  rappelant  sommairement  ces  faits,  est  de  montrer: 

l°Que  les  nouveaux-nés  des  différentes  espèces, 
à sang  chaud,  conservent  toujours  pendant  leur  vie 
un  degré  de  chaleur  propre,  supérieure  à celle  de 
l’atmosphère  ambiante,  à l’époque  où  ils  sont  le 
moins  en  état  de  résister  aux  causes  de  refroidisse- 
ment. Chez  les  animaux  hibernants  même,  on  a 
constaté,  pendant  le  sommeil  hibernal,  cet  excès  de 
chaleur,  et, d’après  Prunelle  (J),  elle  dépasserait  tou- 
jours d’au  moins  1°25’  celle  de  l’air  où  ils  sont  plon- 
gés. 

2°  Que  si  dans  les  expériences  de  réfrigération 
artificielle  la  température  du  milieu  où  l’on  place  le 


(1)  GAVARRET.  Traité  de  la  chaleur  animale , p.  177  et  p.  397. 


jeune  animai  est  bien  au-dessous  de  20°,  il  survient' 
un  point  auquel  le  refroidissement  de  son  corps  s’ar- 
rête et  qui  semble  compris  entre  20  et  25°,  ou,  en 
d’autres  termes,  que  la  faculté  de  se  refroidir  dont 
jouissent  les  jeunes  animaux  n’est  pas  indéfinie,  et 
que,  dans  quelque  situation  qu’on  les  place,  l’abais- 
sement de  leur  température  ne  va  jamais  au  delà  de 
14°.  Je  rappellerai,  à ce  propos,  que  chez  les  ani- 
maux, soumis  à l’inanition  par  Chossat  (I)  et  morts 
de  froid,  l’abaissement  de  température,  subi  depuis 
le  premier  jour  de  l’expérience  jusqu’au  moment  de 
la  mort,  est  sensiblement  le  même,  savoir  de  14° 
17’  pour  les  oiseaux,  et  de  15°  2’  pour  les  mamrair 
fères. 

$ 

Il  faut  faire,  toutefois,  une  exception  pour  les  ani- 
maux hibernants  dont  la  température,  pendant  la 
durée  de  leur  sommeil  léthargique,  peut  s’abaisser 
bien  au-dessous  de  20°. 

3°  Que  cette  règle  s’applique  aux  nouveaux-nés 
humains,  aussi  bien  qu’à  ceux  des  autres  espèces  à 
sang  chaud,  nos  observations  ayant  démontré,  de 
concert  avec  celles  de  M.  Roger  et  Hervieux,  que 
chez  ces  petits  sujets  le  maximun  du  refroidisse- 
ment a été  à 25°,  c’est-à-dire  un  abaissement  de  la 
température  propre  de  14°. 

De  cet  ensemble  de  faits,  on  peut  conclure  que  la 
calorification  est  soumise  à des  lois  presque  identi- 


(1)  Chossat.,  Mémoires  des  savants  étrangers. 


ques  pont*  les  (leux  premières  classes  de  vertébrés, 
dites  à sang  chaud;  que  la  faculté  de  résistance  au 
froid  d’abord  très-faible,  pendant  les  premiers  jours, 
chez  tous  les  jeunes  animaux  et  surtout,  comme 
Edwards  l’a  démontré,  chez  les  jeunes  mammifères, 
qui  naissent  les  yeux  fermés,  ne  leur  permet  de  se 


refroidir  que  jusqu’à  une  certaine  limite,  la  même 
pour  toutes  les  espèces,  y compris  l’espèce  humaine, 
au  delà  de  laquelle  la  vie  cesse. 

Cette  loi  ressort  du  rapprochement  des  résultats 
fournis  par  les  expériences,  faites  sur  les  animaux, 
avec  ceux  dont  l’observation  des  maladies  du  pre- 
mier âge  nous  a rendu  témoin.  On  arrive  à sa  dé- 
monstration par  deux  voies  différentes,  mais  égale- 
ment sûres.  Si  les  procédés  d’investigation  ne  se 
ressemblent  pas,  la  méthode  reste  la  même;  la  preuve 
se  fait,  en  quelque  sorte,  en  partie  double,  et  il  y a 
une  certitude  de  plus  à voir  confirmées  par  la  clini- 
que les  données  de  la  physiologie. 

Je  dois  faire  remarquer  que,  chez  les  nouveaux- 
nés  humains,  ces  grandes  pertes  de  chaleur,  citées 
comme  exemple,  ne  sont  jamais  survenues  qu’après 
avoir  été  préparées  par  des  lésions  d’organes  plus 
ou  moins  nombreuses,  et  un  affaiblissement  progres- 
sif des  puissances  conservatrices  de  la  vie  et  spécia- 
lement de  la  fonction  de  nutrition. 


Chez  nos  malades,  soumis  à l’allaitement  artifi- 
ciel, puis  à une  diète  rendue  obligatoire  par  le  mau- 
vais état  des  voies  digestives,  l’inanition  s’est  plu- 


sieurs  fois  associée  à la  maladie  et  l’on  sait  l’in- 
flence  qu’elle  exerce  sur  la  calorification.  Les  sujets 
morts,  dans  un  pareil  état  d’algidité,  étaient  ou  des 
■avortons  ou  bien  des  enfants,  nés  à terme  et  passa- 
blement constitués,  mais  affaiblis  par  une  alimenta- 
tion insuffisante,  la  diète  et  un  décubitus  prolongé 

» 

au  lit. 

Pour  les  jeunes  animaux,  l’expérience  consistait 
à modifier  brusquement  leur  température  en  abais- 
sant instantanément  celle  de  l’air  qui  les  environ- 
nait. La  cause  du  refroidissement  était  donc,  chez 
eux  toute  extérieure,  tandis  que,  chez  nos  malades, 
elle  était  surtout  interne  et  vitale. 


Mais,  s’il  y a une  grande  différence  dans  le  mode 
de  production  du  refroidissement,  on  la  retrouve 
aussi  pour  le  pronostic.  Pendant  que  le  jeune  ani- 
mal, après  avoir  perdu,  en  quelques  heures,  douze 
à quatorze  degrés  de  sa  chaleur  recouvre  facilement 
ce  qu’il  a perdu  et  revient  à la  santé,  si  on  le  re- 
place près  de  sa  mère  et  qu’on  ne  prolonge  pas  trop 
longtemps  l’expérience,  le  nouveau-né  tombé  au- 
dessous  d’un  nombre  de  degrés,  moindre  que  celui 
qu’il  est  capable  de  supporter  avant  de  mourir,  peut 
vivre  encore;  mais  il  ne  peut  plus  guérir.  Il  faut 
donc  distinguer  la  quantité  de  refroidissement  com- 
patible avec  la  vie  de  la  quantité  de  refroidissement 
compatible  avec  la  guérison. 

La  première,  d’après  ce  qui  a été  dit,  atteint 
14°;  la  seconde  est  beaucoup  moindre;  suivant  nos 


% 


e>r>  


observations,  elle  ne  dépasse  pas  5°.  Je  n’ai  jamais 
vu  la  guérison  survenir  après  un  refroidissement  de 
plus  de  cinq  degrés. 

M.  Ho  ger  cite  un  cas  de  guérison,  après  un  refroi- 
dissement de  4°  5’;  de  tous  les  nouveaux-nés  que 
j’ai  vus  se  rétabliraucun  ne  s’était  refroidi  à ce  point. 

Par  des  procédés  de  réchauffement  artificiel  gra- 
dués et  soutenus,  j’ai  bien  quelquefois  rendu  à ces 
petits  êtres,  tombés  dans  l’algidi té,  quelques  degrés 
de  chaleur;  mais  au  bout  de  quelques  jours  ils  ont 
succombé.  J’aurais  peut-être  été  plus  heureux,  si 
j’avais  cherché  à les  réchauffer  par  le  meilleur  des 
cordiaux,  le  lait  d’une  bonne  nourrice. 

J’ai  montré,  ailleurs  (1),  que  pour  l’adulte  la  quan- 
tité de  refroidissement,  compatible  avec  la  guérison, 
est  bien  moindre  encore  ; elle  ne  dépasserait  pas 
deux  degrés,  d’après  mes  observations. 

La  connaissance  des  degrés  de  refroidissement 
supporté  par  un  malade  n’est  donc  pas  une  question 
de  pure  curiosité;  elle  fournit  une  lumière  précieuse 
pour  le  pronostic  et  l’on  devra  toujours  en  tenir 
compte  comme  d’un  signe  important;  il  est  un  de 
ceux  qui  indiquent  le  mieux  le  degré  de  la  résis- 
tance vitale  du  malade  et  les  espérances  que  l’on 
doit  mettre  en  elle. 

Nous  ne  saurions  faire  l’étude  de  ces  grandes  per- 
tes de  chaleur  chez  les  nouveaux-nés  sans  parler  d’un 
état  pathologique,  qui  coïncide  fréquemment  avec 


(I)  Traité  du  choléra. 


elles,  il  s’agit  du  sclérème.  (^otte  affection,  caracté- 
risée par  l’endurcissement  du  tissu  adipeux  sous- 
cutané  et  l’infiltration  du  tissu  cellulaire,  a,  de  tout 
temps,  vivement  occupé  l’attention  des  médecins,  et 
donné  lieu  à bien  des  hypothèses  sur  sa  nature  et 
son  mode  de  production.  Je  dois  dire,  en  quelques 
mots,  et,  seulement  en  ce  qui  touche  notre  sujet, 
comment  je  la  considère. 


Elle  tient,  selon  moi,  à la  plupart  des  causes  qui 
produisent  l’algidité  chez  les  nouveaux-nés  ; mais 
celle-ci  constitue  le  fait  général  et  souvent  existe  en 
dehors  du  sclérème,  celui-là,  au  contraire,  n’est 
jamais  bien  prononcé  sans  un  certain  degré  de  re- 
froidissement; il  s’accroît  avec  lui,  et  s’il  diminue, 
c’est  par  le  retour  de  la  chaleur  perdue. 

On  distingue  deux  sortes  d’endurcissement,  l’un 
primitif,  l’autre  ultime.  Celui-ci  n’est  pas,  à propre- 
ment parler,  une  maladie,  mais  un  accident  de  l’a- 
gonie, un  phénomène  cadavérique,  en  quelque  sorte, 
survenant  chez  des  sujets  déjà  froids  comme  le 
mort  et  qui,  en  raison  de  leur  faculté  de  supporter 
l’abaissement  de  température,  peuvent  encore  vivre 
dans  cet  état  de  mort  apparente,  sine  nllo  motu  nec 
vagilu , pendant  un  ou  deux  jours.  11  faut,  en  effet, 
une  absence  presque  complète  de  la  chaleur  vitale 
pour  que  ce  phénomène  puisse  se  produire;  car  dans 
cette  sorte  d’endurcissement  le  tissu  adipeux  se  dur- 
cit et  se  fige  comme  du  suif. 

L’endurcissement  œdémateux  présente  à consi- 


dérer  un  état  particulier  du  tissu  adipeux  sous-cu- 
tané qui  semble  être  le  premier  degré  de  l’altéra- 
tion dont  je  viens  de  parler;  c’est  une  condensation, 
un  défaut  de  souplesse  au  toucher,  et  si,  on  l’exa- 
mine anatomiquement,  une  disposition  en  granula- 
tions compactes,  arrondies  et  distinctes.  En  même 
temps,  le  tissu  cellulaire,  placé  au-dessous,  est  infiltré 
par  de  la  sérosité  qui  concourt  à déterminer  la  sen- 
sation de  dureté.  Ordinairement,  l’altération  du  tissu 
adipeux  est  plus  étendue  que  l’œdème  et  paraît  le 
précéder;  ils  débutent  toujours  par  les  extrémités  et 
diminuent  en  allant  au  centre  comme  le  refroidis- 
sement. Tel  enfant,  quia  sous  l’aisselle  34°,  n’a  pas 
aux  pieds  ou  aux  mains  plus  de  20  à 25°.  C’est  ce 
qui  explique  comment  le  sclérème  a pu  se  dévelop- 
per dans  certains  cas,  où  nous  voyons  56°  et  55°  sous 
l’aisselle,  la  température  des  extrémités  étant  beau- 
coup plus  basse. 

Mais  ces  cas  sont  exceptionnels,  et  les  exemples 
d’abaissement  de  température  les  plus  marquants 
appartiennent  à des  cas  de  sclérème.  Il  ne  saurait 
en  être  autrement,  puisque  la  lésion  qui  le  caracté- 
rise localement  ne  pourrait  se  produire  sans  une  dimi- 
nution de  la  chaleur  normale.  Aussi  celte  maladie 
n’existe-t-elle  qu’à  une  époque  de  la  vie  où  la  cons- 
titution se  prête  à un  grand  abaissement  de  la  tem- 
pérature vitale,  c’est-à-dire  chez  les  nouveaux-nés 
et  chez  eux  seulement.  On  a publié,  dans  ces  der- 
niers temps,  quelques  observations  d’une  affection 

4 


de  la  peau,  chez  l’adulte,  qu’on  a désignée  aussi  sous 
le  nom  de  sclérème;  mais  il  suffit  de  les  lire  et  de 
comparer  leurs  symptômes,  pour  voir  que  ces  deux 
affections  diffèrent  totalement  et  n’ont  de  commun 
que  le  nom. 

La  tendance  à se  refroidir,  et  la  faculté  de  sup- 
porter un  grand  abaissement  de  température  for- 
ment donc  le  fond  de  la  constitution  des  nouveaux- 
nés  et  son  trait  distinctif,  relativement  aux  autres 
âges,  d’autant  plus  prononcé  que  l’on  se  rapproche 
davantage  du  moment  de  la  naissance. 

A mesure  que  l’on  s’en  éloigne,  la  faculté  de  ré- 
sister aux  influences  capables  de  déprimer  la  calo- 
rification augmente  et  celle  de  supporter  l’abaisse- 
ment de  température  diminue.  Au  bout  de  quelques 
mois,  la  fonction  de  caloricité  paraît  avoir  acquis 
toute  l’énergie  dont  elle  est  susceptible  et  l’enfant 
de  huit  mois  réagit  aussi  vivement  que  celui  de  dix 
ans.  Si  l’on  considère  uniquement  l’élévation  de 
chaleur  produite  dans  le  cours  des  mêmes  maladies, 
on  ne  distingue  sous  ce  rapport,  entre  eux,  aucune 
différence. 

Citons  la  pneumonie.  Tandis  que,  dans  beaucoup 
de  cas,  le  chiffre  thermométrique  reste  chez  le  nou- 
veau-né et  même  chez  des  enfants,  âgés  de  un  à 
trois  mois,  de  plusieurs  degrés  inférieur  à 37°,  nous 
voyons  que  depuis  quatre  mois  jusqu’à  quinze  ans 
il  y a une  élévation  constante,  la  même  que  celle 
que  l’on  retrouve  chez  l’adulte,  atteint  de  cette  affec- 
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lion,  qui  produit  toujours,  on  le  sait,  une  grande 
élévation  de  chaleur. 

Les  nouveaux-nés  éprouvent  eux-mêmes,  à son 
début,  lorsqu’elle  est  simple  et  ne  survient  pas  com- 
me phénomène  ultime  ou  secondaire,  cet  accroisse- 
ment de  température,  il  a même  été  pour  quelques- 
uns  de  deux  à trois  degrés;  mais,  quand  arrive  la 
dernière  période,  la  chaleur  baisse  de  plus  en  plus 
au  lieu  de  se  maintenir  ou  d’aller  en  augmentant  avec 
les  progrès  du  mal. 

On  peut,  en  elïet,  remarquer  sur  nos  tableaux,  que 
malgré  cette  tendance  au  refroidissement,  malgré 
même  l’existence  du  sclérème,  maladie  essentielle- 


ment portée  à l’algidité,  les  inflammations  coïnci- 
dentes ont  encore  la  puissance  de  produire  un  sur- 
croît de  chaleur.  Voir  n°  5 et  n°  2 du  tableau. 


Passons  à un  autre  ordre  de  considérations. 

En  jetant  un  coup  d’œil  sur  l’ensemble  des  faits 
consignés  dans  nos  tableaux,  on  remarquera  que  le 
cas  où  a eu  lieu  la  plus  grande  élévation  de  chaleur 
chez  les  nouveaux-nés,  présente  40°  5’,  et  nous  avons 
vu  que  le  plus  fort  refroidissement  s’est  arrêté  chez 
eux  à 23°;—  or,  si  l’on  établit  la  différence  entre 
ces  deux  chiffres  extrêmes  et  le  chiffre  physiologi- 
que, d’un  côté  entre  23°  et  57°,  de  l’autre  entre  ce 
dernier  nombre  et  40°  5’,  degré  maximum  trouvé 
pour  l’élévation  de  la  température  axillaire,  on  cons- 
tate que  le  refroidissement  va  beaucoup  plus  loin 
chez  les  nouveaux-nés  que  ne  peut  aller  l’accroisse- 
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ment  de  chaleur,  ou,  en  d’autres  termes,  que  le  nou- 
veau-né a la  faculté  de  se  refroidir  plus  que  celle 
de  développer  de  la  chaleur. 

Aux  autres  époques  de  la  vie,  une  disposition  con- 
traire existe.  Le  refroidissement  de  l’adulte  n’a  ja- 
mais dépassé,  comme  nous  l’avons  dit,  3°  7’,  et  les 
maladies  inflammatoires  élèvent  fréquemment  la 
chaleur  de  son  corps  à 42  et  même  à 45°,  cinq  ou 
six  degrés  par  conséquent  au-dessus  du  chiffre  normal 
57°.  La  faculté  de  supporter  l’élévation  de  tempéra- 
ture ou  de  développer  de  la  chaleur  va  donc,  chez 
lui,  plus  loin  que  celle  de  supporter  le  refroidisse- 
ment, ou,  en  d'autres  termes,  l’homme  adulte  a la 
faculté  d’acquérir  plus  de  degr  és  de  chaleur  qu’il  ne 
peut  en  perdre. 

Si,  maintenant,  on  fait  abstraction  des  sépara- 
tions établies  par  nous  entre  les  nouveaux-nés  et 
les  sujets  des  autres  âges;  si  on  néglige  et  qu’on 
oublie,  pour  un  moment,  cette  distinction,  on  arrive 
à cette  proposition  très-importante  que  dans  le 
cours  de  son  existence,  la  constitution  humaine  se 
prête  à un  refroidissement  beaucoup  plus  fort  que 
la  plus  grande  élévation  de  chaleur  qu’elle  puisse 
éprouver  : l’un  va  jusqu’à  14°,  l’autre  ne  dépasse 
pas  6°. 

Mais,  si  au  lieu  de  chercher  ce  qui  est  compatible 
avec  la  vie,  on  considère  ce  qui  est  compatible  avec 
la  guérison,  ou  le  retour  à la  santé,  la  proportion 
change.  On  ne  cite  aucun  cas  de  guérison  dans  lequel 
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le  refroidissement  ait  dépassé  4°  5’  pour  un  nou- 
veau-né, et  2°  pour  un  adulte,  et  nous  en  trouvons 
qui  nous  montrent  une  augmentation  de  chaleur  de 
cinq  et  même  six  degrés;  ainsi,  — n°  152  de  nos  ta- 
bleaux, — une  fièvre  typhoïde  existait  chez  un  enfant 
de  sept  ans  avec  42°  7’  sous  l’aisselle,  ou  5°  7’  au- 
dessus  de  57,  et  il  a guéri.  — N°  129,  — dans  un  cas 
de  scarlatine  à sept  ans,  suivi  de  guérison,  on  a 
trouvé  42°  ou  5°  au-dessus  de  37°. 

11  semblerait  donc  que  bien  que  l’homme  ait 
dans  le  cours  de  sa  vie,  considérée  depuis  la  pre- 
mière heure,  la  faculté  de  perdre  plus  de  chaleur 
qu’il  ne  peut  en  développer,  il  a,  au  contraire,  plus 
de  chances  de  revenir  à la  santé  après  une  augmen- 
tation considérable  de  chaleur  qu’après  un  refroi- 
dissement du  même  nombre  de  degrés. 

Cette  dernière  loi  paraît,  du  reste,  parfaitement 
en  harmonie  avec  les  autres  circonstances  de  la  pa- 
thologie. L’accroissement  de  la  chaleur  vitale,  est, 
en  effet,  dans  les  maladies  un  phénomène  bien  plus 
commun  que  son  abaissement  et  d’un  plus  favora- 
ble augure.  Il  constitue  le  principal  élément  de  la 
fièvre,  ce  mouvement  salutaire,  suscité  parla  nature 
pour  repousser  faction  des  causes  morbides  et  en 
réparer  les  effets. 

Le  refroidissement,  au  contraire,  n’apparaît  com- 
me symptôme  que  dans  quelques  maladies  excessi- 
vement graves,  le  choléra,  les  fièvres  pernicieuses 
algides,  et,  s’il  survient  dans  d’autres,  c’est  pour  si- 
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gnaïer  une  atteinte  profonde  au  principe  de  la  vie. 
Ainsi,  au  début  d’un  empoisonnement  par  un  toxi- 
que puissant,  par  le  venin  mortel  d’un  reptile,  sous 
l’empire  d’un  violent  effroi,  qui  glace  les  sens,  ou 
dans  le  cours  d’une  inflammation  portée  à sa  plus 
haute  intensité,  telle  que  la  péritonite,  l'étrangle- 
ment d’une  hernie,  le  pouls  faiblit,  la  peau  devient 
froide,  et  c’est  par  le  retour  de  la  chaleur  que  com- 
mence la  réaction,  ou  le  réveil  des  fonctions  oppri- 
mées par  la  violence  du  mal.  Sans  elle,  point  de  crises 
salutaires  ; point  de  coction,  dirons-nous,  en  em- 
pruntant aux  anciens  une  expression  dédaignée  au- 
jourd’hui, mais  dont  nous  apprécierons  bientôt  la 
profonde  signification. 


Nous  verrons,  en  effet,  en  étudiant  les  maladies 
des  nouveaux-nés,  qu’un  de  leurs  caractères  est  l’ab- 
sence presque  complète  de  l’élément  fébrile,  et  que, 
par  suite  de  cette  disposition,  leurs  phlegmasies  sont 
rarement  franches,  et  n’ont  pas  de  tendance  à se 
limiter  et  à se  résoudre.  Nous  montrerons  comment 
la  faculté  de  développer  de  la  chaleur  étant,  chez 
eux,  à son  minimum,  la  faculté  de  développer  de  la 
fièvre,  qui  en  découle,  est  aussi  à son  minimum. 


Si  l’on  veut  des  exemples  de  cette  absence  de 
réaction  fébrile  chez  les  nouveaux-nés,  en  proie  à 
une  affection  de  nature  inflammatoire,  il  suffit  de 
jeter  les  yeux  sur  les  observations  publiées,  dans  le 
cours  de  cet  ouvrage,  in  extenso , à propos  de  cha- 
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que  maladie  et  dont  les  tableaux  n’offrent  qu’une 
indication  sommaire. 

Tantôt  ces  affections  naissent  et  se  développent 
sans  susciter  aucun  phénomène  réactionnel;  tantôt 
ces  phénomènes  existent  à leur  début;  mais  ils  du- 
rent peu,  et  sont  remplacés,  bien  que  la  lésion  ana- 
tomique de  l’organe  ne  suspende  point  ses  progrès» 
par  un  état  apyrétique  plus  ou  moins  prononcé. 
« Non  seulement,  avons-nous  écrit  ailleurs  (1),  la 
réaction  fébrile  manque  dans  beaucoup  de  cas,  mal- 
gré l’existence  de  lésions  organiqnes  graves,  mais 
encore  dans  ces  cas  on  pourra  observer  un  état  mor- 
bide tout  à fait  contraire.  Au  lieu  de  voir,  comme 
dans  la  fièvre,  un  accroissement  de  chaleur  on  aura 
un  abaissement  de  la  température  normale;  au  lieu 
de  l’accélération  du  mouvement  circulatoire  son  ra- 
lentissement et  sa  dépression;  de  sorte  que  pour 
caractériser  un  tel  état  il  faudrait  employer  un  mot 
qui  exprimât  non  seulement  l’absence  des  accidents 
fébriles,  mass  des  phénomènes  opposés.  En  rendant 
au  terme  dapyrexie  son  sens  étymologique  (a.  nvp , 
privation  de  chaleur),  on  le  désignerait  suffisamment; 
nous  proposons  donc  de  l’appeler  état  apyrétique . » 

Notre  but,  en  reproduisant  cette  page  de  notre 
thèse,  est  de  préciser  le  sens  que  nous  attachons  à 
ces  mots  apiyrexie , et  état  apyrétique  que  nous  em- 
ploierons quelquefois. 


(1)  Thèse  déjà  citée  p.  29. 


U — 


Le  fait  caractéristique,  qu'ils  signalent,  n’avait  pasr 
du  reste,  échappé  à Billard.  « Dans  les  premiers 
jours  de  la  vie,  dit  cet  auteur,  on  trouve  souvent  la 
fièvre  avec  la  plus  grande  difficulté;  — il  se  passe 
souvent  au  sein  des  organes  des  altérations  que 
n’accompagne  aucune  réaction  fébrile.  » 

Après  celte  remarque  très-juste,  il  hésite  pour  en 
indiquer  la  cause,  et  n’en  donne  qu’une  explication 
très-incomplète.  Nous  croyons,  du  reste,  que  per- 
sonne n’a  envisagé  cette  question  sous  son  véritable 
jour.  On  est  bien  depuis  revenu  sur  ce  point;  mais 
sans  chercher  à s’en  rendre  compte,  et  lui  accorder 
l’attention  qu’il  mérite  (1). 


Quoiqu’il  en  soit,  voilà  un  fait  déjà  plusieurs  fois 
signalé  ou  entrevu  par  les  auteurs  et  mis  complète- 
ment en  lumière  par  nos  observations;  ce  fait,  dont 
le  caractère  de  généralité  nous  autorise  à faire  une 
loi  spéciale,  se  ratlache  évidemment  à celles  que 
nous  avons  citées  précédemment.  Entre  la  faculté 
de  produire  de  la  chaleur  et  la  faculté  de  produire 
de  la  fièvre,  il  y a le  rapport  le  plus  étroit,  et  c’est 
presque  une  seule  et  même  chose,  puisque  l’état 
fébrile  est  principalement  constitué  par  une  aug- 
mentation de  la  chaleur  du  corps. 

Si  la  faculté  de  produire  de  la  chaleur  est  à son 
minumum,  chez  les  nouveaux-nés,  comme  Edwards 


(1)  M.  Seux  remarque  (Loc.  cit.  p.  99)  que  l’état  fébrile  s’établit 
avec  plus  de  peine  chez  l’enfant  qui  vient  de  naître  que  chez  l’enfant 
plus  avancé  en  âge  ou  chez  l’adulte. 


]’a  démontré,  la  faculté  de  produire  de  la  fièvre  doit 
y être  aussi  à son  minimum.  Ce  second  point,  qui 
restait  à prouver,  se  trouve,  ainsi  que  le  premier, 
établi  et  confirmé  par  nos  observations. 

La  physiologie  et  la  pathologie  se  prêtent  donc, 
dans  cette  question,  un  mutuel  secours;  l’une  donne 
la  loi  et  l’autre  l’applique. 

L’analogie  complète  la  démonstration.  On  voit,  en 
effet,  aux  âges  suivants  la  faculté  <ie  produire  de  la 
fièvre  croître  en  raison  de  la  faculté  de  produire  de 
la  chaleur.  L’enfance,  l’adolescence,  la  jeunesse,  l’âge 
adulte  entrent  de  plus  en  plus  en  possession  de  la 
puissance  de  réagir  contre  le  froid  et  par  conséquent 
de  développer  de  la  chaleur;  l’intensité  de  leurs  fiè- 
vres suit  le  même  mouvement  ascensionnel.  Elles 
y deviennent  de  plus  en  plus  stables,  de  plus  en 
plus  chaudes  jusqu’à  l’âge  adulte,  pendant  lequel 
elles  sont  à leur  maximum  ; puis  cette  double  dispo- 
sition va  en  diminuant;  la  fièvre  devient  moins  vive, 
le  corps  de  plus  en  plus  froid,  et  quand  le  dernier 
stade  de  la  vieillesse  arrive,  comme  dans  les  jours 
qui  suivent  la  naissance,  il  n’y  a plus  ni  fièvre  ni 
chaleur. 

a Senibus  vero  parum  calidi  inest . liane  etiam  ob 
causant,  febres  senibus  non  perinde  aeutœ  surit , frigi - 
dum  enim  eorum  corpus.  — Aphor.  855. 

Les  vieillards  ont  peu  de  chaleur,  dit  Hippocrate,... 
ils  ont  aussi  des  fièvres  moins  aiguës  parce  que  leur 
corps  est  froid.  » 
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D’un  seul  mot,  avec  son  admirable  génie,  il  indi- 
que l’effet  et  sa  cause,  et  nous  aimons  à constater 
que  l’interprétation  donnée  par  ce  grand  observa- 
teur ne  diffère  pas  de  la  nôtre. 

Remarquons,  en  passant,  ce  nouveau  trait  de  res- 
semblance entre  les  deux  âges  extrêmes  de  la  vie. 
Pour  exprimer  ces  analogies  si  étonnantes,  le  monde 
à un  mot  expressif  : on  dit  qu’un  vieillard  retombe 
dans  l'enfance.  Ce  n’est  pas  là,  du  reste,  leur  seul 
point  de  similitude  ; sur  beaucoup  d’autres  encore 
ou  pourrait  établir  ce  genre  de  rapprochement. 

Les  accidents  d’apyrexie  ou  d’algidité,  signalés 
par  nous  chez  les  nouveaux-nés,  si  extraordinaires 
en  apparence,  rentrent  donc  dans  une  des  grandes 
lois  de  la  pathologie.  Nous  avons  cité  assez  de  faits 
pour  ne  pas  laisser  croire  qu’il  s’agit  d’exceptions 
recueillies  avec  le  sentiment  exagéré  de  leur  impor- 
tance ; on  ne  pourra  pas  nous  objecter  d’avoir  ou- 
trepassé le  but,  en  présentant  comme  effet  d’une 
cause  prédisposante  générale,  et  symptôme  suscep- 
tible de  survenir  dans  le  cours  de  toutes  les  mala- 
dies des  nouveaux-nés,  des  phénomènes  qui  n’ap- 
partiendraient qu’à  une  seule  et  qui  mériteraient  de 
constituer  une  nouvelle  entité  morbide,  sous  le  nom 
d’algidité  progressive , imposé  par  M.  Hervieux,  ou 
sous  celui  d'asphyxie  lente , primitivement  adopté 


par  Valleix. 

Nous  prétendons,  au  contraire,  démontrer  qu’il 
n’est  pas  rationnel  d’admettre,  comme  une  affection 
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distincte,  le  symptôme  ou  le  groupe  de  symptômes, 
(abaissement  de  la  chaleur,  dépression  de  la  circula- 
tion et  de  la  respiration)  désigne  par  ces  deux  dé- 
nominations. 


L’algidité  est,  en  effet,  un  symptôme  accidentel, 
un  trouble  fonctionnel  et  rien  de  plus  : il  ne  se  rat- 
tache exclusivement  à aucune  maladie,  et  se  mon- 
$ 

tre  avec  plusieurs,  lors  de  leur  dernière  période. 
Indice  de  la  faiblesse  de  la  résistance  vitale,  elle  en 
mesure  les  degrés,  de  même  que  la  chaleur  fébrile 
par  son  intensité,  également  appréciable,  exprime 
la  force  de  la  réaction.  On  n’a  jamais,  cependant,  con- 
sidéré la  chaleur  fébrile  comme  une  maladie  parti- 
culière, mais  seulement  comme  un  symptôme,  un 
élément  de  diverses  maladies.  Usons  donc  du  même 
procédé  à l’égard  de  l’algidité;  voyons  en  elle  un 
trouble  fonctionnel,  un  accident  possible,  bien  plus 
fréquent  chez  les  non  veaux-nés  que  chez  les  enfantset 
les  adultes,  tandis  qu’au  contraire  la  lièvre  y est 
beaucoup  plus  rare.  Mais  restons  en  là;  autrement 
il  faudrait  agir,  de  la  même  manière,  à propos  du 
ralentissement  de  la  respiration,  de  la  suspension 
du  pouls,  de  la  cyanose,  de  toutes  les  perturbations 
fonctionnelles,  en  un  mot,  et  en  faire  autant  d’enti- 
tés morbides.  Méthode  essentiellement  contraire  aux 


vrais  principes  de  la  classification  des  maladies. 

Ce  que  nous  avons  dit  de  l'algidité  progressive , telle 
que  M.  Ilervicux  la  propose,  avec  un  rare  talent 
d’exposition,  s’applique  à l'asphyxie  lenle , antérieu- 
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rement  décrite  par  M.  Yalleix,  et  qui,  sous  un  nom 
différent,  représente  à peu  près  la  meme  chose. 

Les  memes  phénomènes,  dans  les  mêmes  cir- 
constances, se  sont  offerts  aux  deux  observateurs- 
l'un  s’est  préoccupé  surtout  de  l’abaissement  de  la 
température,  tandis  que  l’autre  a principalement 
envisagé  le  ralentissement  de  la  circulation  et  le 
trouble  de  L’hématose.  Cela  est  si  vrai  que  dans  nos 
observations,  comme  dans  les  leurs,  les  sujets  affec- 
tés d’asphyxie  lente  présentent  toujours  de  l’algidité 
et  réciproquement. 


Telle  est  la  saine  manière  d’envisager  ces  phéno- 
mènes qu’il  faut  louer  ces  deux  auteurs  d’avoir  cha- 
cun, à un  point  de  vue  différent,  fidèlement  décrits  ; 
mais  dont  ils  n’ont  pas  su  trouver  la  véritable  in- 
terprétation et  assigner,  avec  exactitude,  le  rôle  en 
pathologie. 

Jusqu’ici  nos  remarques  ont  principalement  porté 
sur  l’état  de  la  caloricité  et  nous  avons  à peine  indi- 
qué celui  de  la  circulation  et  de  la  respiration;  mais 
il  suffit  de  comparer  les  chiffres  propres  à chacune 
d’elle,  marqués  dans  nos  tableaux,  et  de  lire  les 
observations,  citées  plus  loin,  pour  voir  que  les  dé- 
sordres de  ces  trois  fondions,  si  étroitement  liées, 
suivaient  la  même  marche;  que  le  pouls  ou  les  bat- 
tements du  cœur  et  les  mouvements  respiratoires 
subissaient  une  variation  analogue  à celle  de  la  cha- 
leur  vitale,  et  que  celte  variation  se  faisait  simulta- 
nément et  dans  le  même  sens.  En  même  temps  que 
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la  chaleur  s’abaisse,  nous  les  voyons  se  déprimer  et 
se  ralentir,  ou  si  elle  s’élève,  s’accélérer.  Cette  si- 
multanéité n’a  pas  la  rigueur  d’une  proportion  d’a- 
rithmétique; elle  s’interrompt  quelquefois  dans  le 
passage  d’un  jour  à l’autre  ; mais  si  l’on  suit  l’en- 
semble des  phénomènes  on  la  retrouve  constam- 
ment. 

La  tendance  à l’asphyxie  marche  donc  à côté  de 
la  tendance  au  refroidissement;  la  circulation  n’est 
pas  plus  stable  que  la  caloricité  ; elle  se  laisse  dé- 
primer avec  la  même  facilité  et  par  les  mêmes  cau- 
ses. C’est  ainsi  que  l’on  voit  le  pouls  tomber,  dans 
la  plupart  des  cas  où  il  y a un  refroidissement  no- 
table, de  130  ou  120,  son  chiffre  normal,  à 100,  puis 
à 84  et  même  plus  bas  encore.  Chez  les  sujets  plus 
âgés,  il  est  rare,  au  contraire,  que  ses  pulsations 
n’aillent  pas  en  s’accélérant  dans  le  cours  de  leurs 
maladies,  jusqu’à  la  mort.  Cette  accélération  crois- 
sante de  la  circulation  n’est  pas  la  règle  chez  les 
nouveaux-nés,  bien  qu’elle  s’y  montre  quelquefois, 
mais  l’exception. 


Leur  mort  arrive  rarement  sans  avoir  été  précé- 
dée par  une  période  d’asphyxie  ou  d’algidité  plus  ou 
moins  longue,  parfois  de  quelques  heures,  et  quel- 
quefois de  plusieurs  jours;  car  le  petit  malade  qui 
n’a  plus  de  force  pour  réagir  semble  en  avoir  encore 
pour  vivre  sans  réaction. 

Si  l’on  veut  ne  voir  en  cela  que  l’effet  de  l’agonie, 
on  sera  du  moins  forcé  de  convenir  quelle  ne  pré- 
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sente  pas  le  même  caractère  qu’aux  âges  suivants 
et  que  cette  différence  tient  aux  causes  déjà  signa- 
lées (I). 

Quelquefois  le  refroidissement,  peu  apparent  ou 
même  nul  pendant  le  cours  de  la  maladie,  ne  devient 
considérable  que  le  dernier  jour  de  la  vie.  Chez  les 
animaux  inanitiés  parChossat,  c’est  aussi  dans  les 
derniers  moments  de  leur  existence  que  l’abaisse- 
ment de  température,  jusque  là  très-lent,  prend  une 
marche  très-rapide;  de  deux  degrés  en  moyenne,  du 
premier  au  pénultième  jour  de  l’expérience,  il  est 
de  onze  degrés  du  pénultième  jour  de  l’expérience 
au  moment  oe  la  mort.  Toute  résistance  vitale  étant 
épuisée,  le  corps  cède  sa  chaleur  comme  une  masse 
inerte. 

Nos  tableaux  n’indiquent  pas  seulement  l’état  de 

» 

(1)  Nos  recherches  sur  la  température  des  cholériques  nous  ont 
mis  à même  de  constater  que  chez  les  malades  adultes,  qui  suc- 
combent, il  n’y  a pas  au  moment  de  l’agonie  de  diminution  sensible 
dans  la  chaleur  de  l’aisselle. 

Ainsi,  pour  ne  citer  que  deux  exemples,  chez  une  femme  de  28 
ans,  morte  d’une  péritonite,  nous  avons  trouvé,  sous  l’aisselle  trois 
heures  avant  la  mort  40°  2’,  et  un  quart  d’heure  après  la  mort  sous 
l’aisselle  du  cadavre  il  y avait  41°  2’. 

2°  Une  jeune  fille  de  18  ans,  atteinte  de  choléra,  nous  présenta 
dix  minutes  avant  de  mourir  39°  5’  sous  l’aisselle,  cinq  minutes  après 
la  mort  il  y avait  40°. 

Plusieurs  fois  même,  il  a paru  y avoir  une  élévation  de  la  tempé- 
rature au  moment  de  la  mort  : Voir  pour  plus  de  détails  et  l’expli- 
cation de  ces  faits  le  traité  du  choléra  par  MM.  Briquet  et  Mignot, 
page  380  à 391. 
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la  température  chez  les  nouveanx-nés,  ils  donnent 
aussi  des  notions,  sur  ce  point,  jusqu’à  l’àge  de 
quinze  ans.  Un  des  résultats  qu’il  nous  importe  le 
plus  de  citer,  c’est  la  rareté  des  phénomènes  apyré- 
rétiques  après  le  deuxième  mois,  et  leur  cessation, 
après  le  quatrième. 

On  voit,  au  contraire,  à partir  du  troisième  mois, 
une  augmentation  notable  de  la  chaleur  vitale  se 
manifester  sous  l’influence  des  maladies  inflamma- 
toires et  des  fièvres.  Elle  ne  va  pas  toutefois  en  s’ac- 
croissant avec  les  progrès  de  l’àge;  son  chiffre  reste 
le  même  pour  chaque  affection,  ce  qui  ne  veut  pas 
dire  qu’elles  aient  un  degré  unique  et  invariable, 
mais  que  la  limite  moyenne  des  variations  expri- 
mées par  le  thermomètre  est  la  même,  à quatre  mois 
par  exemple,  qu’à  quinze  ans  dans  le  cours  de  la 
même  maladie.  C’est  ce  que  l’on  peut  vérifier  à l’é- 
gard de  la  pneumonie,  dont  la  puissance  calorifique 
mérite  d’être  mise  en  première  ligne.  Au  n°  80, 
nous  avons  marqué  42°  chez  un  sujet  de  5 mois  qui 
en  était  atteint,  et  ce  chiffre  ne  sera  jamais  dépassé 
plus  tard. 


C’est  chez  une  fille  de  sept  mois,  affectée  de  rou- 
geole, que  nous  trouvons  43°,  le  chiffre  le  plus  élevé 
dont  il  soit  fait  mention  dans  nos  tableaux,  — n°  84. 

La  chaleur  est  également  très-élevée  chez  les  en- 
fants en  convulsion;  ainsi  n°  80,  chez  une  fille  de 
12  mois,  en  proie  à une  congestion  cérébrale,  une 
heure  avant  la  mort,  il  y avait  42°,  156  pulsations 


et  72  inspirations  à la  minute.  — N°  78,  chez  un 
garçon  de  six  mois,  41°  au  moment  d’un  accès  de 
convulsions,  tandis  que  le  lendemain,  les  convulsions 
ayant  cessé,  il  n’y  avait  plus  que  57°.  — N°  94,  chez 
un  garçon  de  G mois,  mort  deux  heures  après  en 
convulsions,  42°,  144  pulsations  et  60  inspirations 
en  une  minute. 


Ces  exemples  rendent  bien  sensible  le  changement 
survenu,  en  quelques  mois,  dans  l’état  de  la  calorifi- 
cation. L’un  de  ses  résultats  est  la  disparition,  à peu 
près  complète,  de  cette  période  d’algidilé  ou  d’as- 
phyxie qui  précède  toujours  la  mort  chez  les  nou- 
veaux-nés,  puisque  l’un  de  ces  sujets  avait  42°,  une 
heure  avant  la  mort,  par  conséquent  au  moment  de 
l’agonie,  et  l’autre  42°  aussi,  deux  heures  avant.  Les 
nouveaux-nés  ne  meurent  pas  ainsi  en  pleine  cha- 
leur; leur  constitution  n’a  pas  encore  acquis  cette 
force  de  résistance  au  refroidissement  terminal. 


Dans  l’un  de  ces  exemples,  n°  78,  on  voit  la  con- 
vulsion passée,  le  lendemain,  la  température  tom- 
ber à 57°,  après  avoir  été  à 41°,  et  le  malade,  âgé 
de  six  mois,  perdre  4 degrés  en  un  jour  de  sa  cha- 
leur morbide,  et  éprouver  un  mieux  sensible.  Il  n'au- 
rait pu,  à son  âge,  perdre  4 degrés  de  sa  chaleur 
physiologique,  sans  mourir. 

Cette  observation  prouve  aussi  que  l’accroisse- 
ment de  chaleur  provenant  dans  le  cours  des  con- 
vulsions est  un  phénomène  transitoire,  qui  ne  dure 
qu’autant  qu’elles,  et  qu’il  dépend  plutôt  de  l’accé- 


lérationde  la  respiration  et  de  la  circulation  qu’elles 
provoquent,  que  de  la  lésion  locale  à laquelle  elles 
se  rattachent. 

Deux  cas  de  méningite  nous  ont  offert,  l’un, 
accompagné  de  pleurésie,  chez  un  sujet  de  neuf 
ans,  quatre  heures  avant  la  mort,  41°  5’,  l’autre  59°. 

Chez  un  nouveau-né  de  dix  jours,  n°  57,  affecté  de 
muguet  et  de  convulsions,  c’est  57°  6’ , seulement 
que  nous  avons  trouvé  pendant  l’accès. 

Les  fièvres  éruptives,  la  fièvre  typhoïde  sont,  avec 
la  pneumonie  et  les  convulsions,  les  maladies  qui 
produisent  la  plus  grande  augmentation  de  chaleur. 

Nous  avons  cité  un  cas  de  rougeole,  voici  main- 
tenant  un  cas  de  scarlatine  suivi  de  guérison,  chez 
une  petite  fille  de  sept  ans,  n°  129,  avec  42°,  le 
deuxième  jour  de  l’éruption;  un  autre  également 
heureux,  chez  une  fille  dedixans,  n°  151,  avec  41°; 
— un  cas  de  fièvre  typhoïde  chez  une  fille  de  7 ans, 
suivi  de  guérison,  n°  152,  avec  42°  7’;  — un  autre 
suivi  de  guérison  aussi,  chez  une  fille  de  trois  ans, 
n°  154,  avec  41°. 

Ces  derniers  faits  montrent  la  justesse  de  la  pro- 
position, émise  par  nous,  sur  la  différence  de  gravité 
du  refroidissement  et  de  l’augmentation  de  chaleur, 
au  point  de  vue  du  pronostic.  Avec  un  accroissement 
de  4 et  de  5 à 6 degrés,  nous  venons  de  voir 
plusieurs  cas  aboutir  à la  guérison,  tandis  que  nous 
n’avons  pu  en  citer  qu’un  seul  cas  après  un  refroidis- 
sement de  4 degrés  1/2,  chez  un  nouveau-né,  il  est 
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vrai,  cl  pas  un  seul  chez  des  sujets  plus  âgés,  après 
un  refroidissement  de  plus  de  5 degrés. 

D’où  il  faut  conclure,  comme  nous  l’avons  fait, 
que  celui-ci  est  un  effet  bien  plus  fâcheux,  et  d’une 
signification  beaucoup  plus  grave.  II  s’agit  ici  d’une 
comparaison  entre  les  cas  où  il  y a abaissement  de 
la  chaleur  normale,  et  ceux  où  son  augmentation 
existe;  mais,  si  nous  comparons  ces  derniers  seule- 
ment entr’eux,  nous  ne  nions  pas  qu’en  général  le 
plus  ou  moins  d’élévation  de  la  température  ou  de 
fièvre  ne  soit  en  rapport  avec  le  plus  ou  moins  d’in- 
tensité de  la  maladie,  et  souvent  avec  sa  gravité. 
Cette  distinction  entre  l’intensité  et  la  gravité  delà 
maladie  doit  être  faite,  parce  que  dans  quelques 
affections,  les  fièvres  éruptives,  par  exemple,  un 
certain  degré  de  fièvre  est  préférable,  parfois,  à un 
degré  moindre  et  plus  favorable  au  développement 
de  l’éruption  et  des  phénomènes  propres  à hâter 
la  résolution. 

Un  cas  de  fièvre  intermittente,  chez  une  fille  de 
cinq  ans,  nous  a présenté  au  moment  de  ia  période 
de  réaction  41°  4’,  et  1 5G  pulsations  à la  minute. 
L’accès  passé,  cette  grande  augmentation  de  chaleur 
avait  disparu,  comme  nous  l’avions  remarqué  déjà 
aun°  78  où  la  chaleur,  au  moment  des  convulsions, 
est  marquée  à 41°,  avec  166  pulsations  et  48  inspi- 
rations, et  le  lendemain,  après  leur  cessation,  à 57°, 
avec  96  pulsations. 

Ces  deux  faits  prouvent  bien  que  c’est  principale- 


ment  sous  l’influence  de  l'accélération  de  la  circula- 

» 

tion  et  de  la  respiration  que  survient  l’élévation  de 
la  température,  accélération  provoquée  elle-même, 
tantôt  par  l’obstacle  qu’une  lésion  locale  oppose  au 
jeu  de  la  circulation,  comme  dans  la  pneumonie, 
tantôt  par  l’irritation  de  la  pulpe  nerveuse,  comme 
dans  les  convulsions,  d’autres  fois  par  les  efforts 
que  fait  l’organisme  pour  se  débarrasser  d’un  prin- 
cipe morbigène,  comme  dans  les  fièvres  éruptives, 
et  les  intoxications  de  divers  genres. 

Si  la  théorie  de  Lavoisier,  sur  la  production  de  la 
chaleur  animale,  par  les  phénomènes  physico-chi- 
miques de  la  respiration  et  de  la  circulation  capil- 
laire, avait  besoin  d’une  nouvelle  confirmation,  nos 
expériences  la  lui  fourniraient  indirectement.  Le 
rapport  toujours  exact  de  la  température  de  nos 
malades,  avec  le  degré  de  fréquence  et  de  développe- 
ment de  leurs  mouvements  respiratoires,  montre 
bien  à quel  point  le  premier  phénomène  est  sous 
l’influence  du  second.  Ces  fonctions,  à leur  tour, 
sont  régies  par  une  fonction  plus  haute,  dont  l’axe 
cérébro-spinal  est  le  centre: son  état  d’imperfection 
organique,  au  moment  de  la  naissance,  reconnais- 
sable à la  mollesse,  à l’inconsistance  de  la  pulpe 
nerveuse,  et  à l’apparence  de  confusion  des  deux 
substances  du  cerveau  et  de  la  moelle,  forme,  peut-être, 
la  causela  plus  puissante  de  ce  défaut  de  résistance 
vitale  qui  affecte  particulièrement  l’organisation 
du  nouveau-né,  et  se  traduit  par  la  faiblesse  de  la 
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caloricité.  On  trouve,  dans  la  privation  de  chaleur 
qu’éprouve  un  membre  paralysé,  un  motif  en  faveur 
de  cette  manière  de  voir.  S’il  est  démontré  que  tout 
ce  qui  diminue  l’influx  nerveux  dans  une  partie  du 
corps  tend  simultanément  à en  abaisser  la  tempé- 
rature, on  peut  très-bien  conclure  de  la  partie  au 
tout. 

On  observe,  ordinairement,  une  grande  différence 
entre  la  température  des  extrémités  et  celle  des  vis- 
cères, représentée  approximativement  par  la  chaleur 
de  l’aisselle.  Ainsi,  n°  G,  chez  un  sujet  de  trente-six 
jours,  atteint  de  muguet,  on  trouve  52°  5’  sous 
l’aisselle,  et  51°  dans  la  bouche.  N°  42,  chez  un  au- 
tre, atteint  d’entérite,  57°  sous  l’aisselle,  et  35° 
dans  la  bouche. 

N°  46,  dans  un  cas  de  sclérème,  31°  G’  sous  l'ais- 
selie,  et  50°  dans  la  bouche. 

N°  52,  dans  un  cas  de  pneumonie  et  de  muguet, 
51°  sous  l’aisselle,  et  quelques  heures  avant  la  mort 
20°  dans  la  bouche. 

N°  25,  dans  un  cas  de  pneumonie,  55°  sous  l’ais- 
selle, et  31°  dans  la  bouche. 

IN0  52,  dans  un  cas  de  muguet,  38°  sous  l’aisselle, 
et  3G°  5’  dans  la  bouche. 

11  y a donc  une  différence  de  un  à deux  degrés 
entre  la  température  de  l’aisselle,  et  celle  de  la 
bouche,  meme  lorsqu’elle  est  le  siège  d’un  travail 
inflammatoire. 

La  différence  que  l’on  trouve  entre  la  température 


des  mains  ou  des  pieds  et  de  l’aisselle  est  ordinaire* 
ment  beaucoup  plus  grande,  elle  peut  aller  jusqu’à 
dix  degrés  et  plus.  C’est  surtout  dans  le  choléra  où 
le  pouls  est  quelquefois  insensible,  et  la  circulation 
pour  ainsi-dire,  nulle  aux  membres  que  nous  avons 
observé  une  disparité  aussi  considérable. 

Voici  quelques  exemples  empruntés  à différentes 
maladies:  N°  J 50,  dans  un  cas  de  pleurésie,  chez  un 
enfant  de  dix  ans,  58°  5’  sous  l’aisselle,  et  55°  aux 
mains. 


N°  80,  chez  un  garçon  de  cinq  mois,  atteint  de 
pneumonie  au  poumon  droit,  40°  3’  dans  l’aisselle 
gauche,  et  59°  9’  dans  l’aisselle  droite. 

N°  72,  dans  un  cas  de  variole,  compliqué  dé 
pneumonie,  chez  un  enfant  de  deux  mois,  57° 5’ dans 
l’aisselle  et  50°  5’  dans  la  bouche,  et  deux  jours  après 


55°  2’  sous  l’aisselle,  et  53°  4’  dans  l’aine. 


K°  70,  dans  un  cas  de  muguet,  chez  un  enfant 
de  deux  mois,  58°  sous  l’aisselle,  et  34°  dans  la  bou- 
che, et  deux  jours  après  une  varicelle  étant  surve- 
nue, 59°  sous  l’aisselle,  et  38°  dans  la  bouche. 

N°  117,  chez  un  enfant  de  quatre  ans,  dans  un 
cas  de  rougeole,  58°  5’  dans  l’aisselle,  58°  9’  dans 
l’aine,  et  59°  1’  dans  la  bouche.  N°  120, chez  un  en- 
fant de  cinq  ans,  dans  un  cas  de  rougeole,  40°  sous 
l’aisselle,  et  40ü  aux  mains. 

D’après  ces  quelques  faits,  on  voit  que  lorsque 
l’état  fébrile  est  prédominant  la  température  des 
extrémités  se  rapproche  beaucoup  de  celle  du  centre, 


sous  l’influence  du  mouvement  d’expansion  qui 
porte  le  sang  à la  périphérie;  car  tandis  que  le  froid 
rétrécit  le  champ  de  la  circulation  et  la  refoule  vers 
les  viscères,  la  fièvre  tend,  au  contraire,  à le  pousser 
à la  peau  où  elle  produit  un  sentiment  de  chaleur 
très-prononcé.  Ce  double  mouvement,  en  sens  op- 
posé, de  concentration  et  d’expansion,  se  manifeste 
avec  tous  ses  effets,  en  quelques  heures,  dans  un 
accès  de  fièvre  intermittente. 

Dans  le  premier  cas,  c’est-à-dire,  dans  la  période 
de  froid,  il  y a une  différence  très-marquée  entre  la 
température  des  extrémités  que  le  sang  abandonne 
et  celle  des  visières  où  il  est  concentré;  dans  le  se- 
cond cas,  lors  de  la  période  de  réaction,  cette  diffé- 
rence disparaît. 


C’est  pourquoi,  dans  les  fièvres  éruptives  qui,  plus 
que  toute  autre  affection,  appellent  et  fixent  le  sang 
à la  surface  de  la  peau,  on  trouve  la  même  tempé- 
rature aux  extrémités  que  sous  l’aisselle,  comme  le 
prouvent  nos  deux  derniers  exemples,  relatifs  à des 
cas  de  rougeole. 

Nous  terminons,  ici,  l’exposé  de  nos  recherches 
sur  la  température;  la  suite  de  notre  ouvrage  nous 
obligera  d’y  revenir  pour  en  faire  l’application  aux 
différentes  maladies  que  nous  allons  maintenant 
étudier  et  décrire. 

Nous  ne  quitterons  point,  toutefois,  ce  sujet  sans 
faire  mention  du  résultat  de  quelques  expériences, 
entreprises  dans  le  but  de  contrôler  les  nôtres  par 
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M.  le  docteur  Seux,  médecin  de  l’hospice  de  la  cha- 
rité ou  des  enfants-trouvés  de  Marseille,  déjà  bien 
connu  pour  un  traité  de  quelques  maladies  chez  les 
nouveaux-nés  (1).  Ces  observations  faites  sous  un 
climat  très-différent  de  celui  de  Paris,  sur  des  en- 
fants nouveaux-nés,  placés  aussi  dans  un  hospice, 
mais  allaités  par  des  nourrices,  offrent  beaucoup  de 
valeur  à nos  yeux  et  peuvent,  en  quelque  sorte,  ser- 
vir de  contre  épreuve. 

Nous  laissons  la  parole  à M.  le  docteur  Seux. 

« Dans  le  courant  de  janvier  1858,  j’ai,  dit-il,  noté 
la  température  chez  sept  enfants  : 

1°  Garçon,  âgé  d’un  mois,  atteint  depuis  les  pre- 
miers jours  de  sa  vie  d’une  gastro-entérite  intense, 
oedème  aux  membres  inférieurs.  Après  avoir  peu 
teté  pendant  huit  jours,  il  ne  tète  plus  depuis  trois 
jours  et  ne  prend  qu’un  peu  de  lait  à la  cuiller,—  le 
thermomètre  donne,  sous  l’aisselle,  57°  3/4,  et  aux 
pieds  28°. 

2°  Une  fille,  non  à terme,  âgée  de  quatre  jours, 
atteinte  de  solérème  des  membres  inférieurs  et  supé- 
rieurs, tétant  avec  peine,  donne  54°  sous  l’aisselle. 

5°  Une  fille  robuste,  atteinte  de  sclérème  très- 
léger  des  membres  inférieurs,  âgée  de  six  jours, 
tétant  très-bien,  donne  57°. 


fl)  Voir  le  rapport  deM.  le  docteur  Seux,  sur  un  travail  manuscrit 
intitulé  Recherches  sur  la  température,  etc.,  présenté  par  M.  le  docteur 
Mignot,  à la  Société  de  médecine  de  Marseille  — (Bulletin  des  tra- 
vaux de  la  société  de  médecine  de  Marseille,  1858). 
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4°  Une  fille  délicate,  de  onze  jours,  arrivée  à I» 
période  extrême  d’une  entérite,  ne  tétant  plus  de- 
puis deux  jours,  n’a  que  24°  sous  l’aisselle  pendant 
son  agonie. 

5°  Une  fille,  de  force  moyenne,  âgée  de  quinze 
jours,  atteinte  d’entérite,  ne  tétant  plus  depuis  deux 
jours,  donne  à l’agonie  25°. 

6°  Un  garçon  de  force  moyenne,  âgé  d’un  mois, 
atteint  de  pneumonie,  donne,  trois  heures  avant  sa 
mort,  34°. 

7°  Une  petite  jumelle,  très-délicate,  âgée  de  douze 
jours,  atteinte  d’un  sclérème  léger,  me  donne,  demi- 
heure  avant  sa  mort,  22°  1/2  sous  l’aisselle. 

En  février,  j’ai  noté  la  température  chez  trois  en- 
fants : 

1°  Une  fille  délicate,  non  à terme,  âgée  de  six  jours, 
ayant  présenté  un  sclérème  léger,  donne  36°,  au 
moment  de  la  mort. 

2°  Un  garçon,  de  force  moyenne,  âgé  de  quinze 
jours,  atteint  d’ecthyma  siphilitique  et  de  muguet, 
donne,  deux  heures  avant  la  mort,  55°. 

3°  Une  fille,  non  à terme,  âgée  de  onze  jours,  atteinte 
de  sclérème,  donne,  sous  l’aisselle,  un  quart  d’heure 
avant  la  mort,  23°  et  aux  talons  17°. 

En  mars,  j’ai  observé  la  température  de  deux  en- 
fants : 

L’un,  âgé  de  quinze  jours,  garçon  de  force  mo- 
yenne, atteint  de  pneumonie  double,  donne,  deux 
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jours  avant  sa  mort,  29°  sous  l'aisselle,  et  26°  aux 
pieds. 

L’autre,  âgé  de  huit  jours,  garçon  de  force  mo- 
yenne, atteint  d’érysipèle,  me  donne  57°  J/2  sur  les 
points  les  plus  enflammés.  » 

Il  n’est  pas  besoin  d’insister  sur  la  signification 
des  recherches  faites,  en  dernier  lieu,  par  M.  le  doc- 
teur Seux;  elles  confirment  de  tous  points  les  nôtres, 
et  justifient  complètement  toutes  nos  conclusions; 
elles  montrent  que,  sous  des  climats  différents,  les 
mêmes  lois  régissent  l’organisation  des  enfants  nou- 
veaux-nés,  et  qu’à  Marseille  ils  présentent,  dans  le 
cours  de  leurs  maladies,  et,  avec  une  égale  intensité, 
des  phénomènes  identiques  à ceux  que  nous  avions 
signalés  à Paris. 


CHAPITRE  III. 


DE  LA  PNEUMONIE  DES  NOUVEAUX-NÉS. 


Préliminaires.  — Malgré  les  travaux  remarqua- 
bles, publiés  jusqu’à  ce  jour,  et  principalement  ceux 
de  Billard,  Yalleix,  de  MM.  Trousseau,  Lassègue, 
Bouchut,  les  caractères  de  la  pneumonie,  pendant  le 
premier  âge,  ne  sont  pas  encore  bien  connus.  Nous 
n’espérons  pas  combler  entièrement  cette  lacune, 
mais,  seulement,  jeter  quelque  lumière  sur  plusieurs 
points,  restés  obscurs  ou  même  complètement  igno- 
rés de  son  histoire.  Afin  d’éviter  les  généralités,  et, 
en  même  temps,  la  faute  où  sont  tombés  quelques 
auteurs  en  confondant  les  nouveaux-nés  et  les 
enfants  à la  mamelle,  dans  une  commune  descrip- 
tion, nous  allons  éliminer  ceux-ci  de  notre  plan,  et 
considérer  uniquement  les  premiers.  La  métamor- 
phose, opérée  par  l’âge,  sous  le  rapport  physiolo- 
gique ou  pathologique,  n’est  pas  plus  grande  entre 
un  adulte  et  un  enfant  de  dix  mois,  qu’entre  celui- 
ci  et  un  nouveau-né  de  quinze  jours  : ils  doivent, 
en  conséquence,  occuper  une  place  spéciale  et  dis- 
tincte dans  le  cadre  nosographique.  En  faisant  cette 
séparation  nous  remplissons  une  première  condition 
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pour  être  précis  et  vrai.  Nous  en  trouvons  une* 
seconde  à nous  renfermer  dans  le  cercle  des  faits- 
observés  par  nous,  sans  renoncer,  toutefois,  à les 
rapprocher  des  résultats  obtenus  par  nos  devan- 
ciers. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 


Nous  avons  fait,  dans  le  cours  de  l’année  1848,  h 
l’hospice  des  enfants  trouvés,  l’autopsie  de  cent 
dix-huit  sujets,  âgés  de  un  à quarante  jours;  chacune 
d’elles  a été  l’objet  d’une  relation  détaillée.  Si  la 
brièveté  du  séjour  de  quelques-uns  de  ces  enfants  à 
l’infirmerie  ne  nous  a pas  permis  de  suivre  toutes 
les  phases  de  leurs  maladies,  il  nous  est  resté, 
cependant,  sur  le  plus  grand  nombre,  des  observa- 
tions complètes.  De  celles-là,  seulement,  nous  nous 
nous  servirons  à l’occasion  de  la  symptomatologie; 
mais,  pour  ce  premier  chapitre,  basé  sur  l’examen 
des  lésions  cadavériques,  nous  faisons  à toutes  un 
emprunt. 

Dix  fois  les  poumons  étaient  sains. 

Dans  trente-cinq  cas,  on  ne  trouva  rien  de  plus 
que  l’engouement  actif  ou  passif  de  leur  bord  pos- 
té ri  eu  r. 


Dans  les  antres  cas,  au  nombre  de  soixante-douze, 
une  partie  du  parenchyme  de  l’un  de  ces  organes, 
et,  le  plus  souvent,  de  tous  les  deux  était  le  siège 
d’une  pneumonie. 

Les  altérations  caractéristiques  de  cette  pneumo- 
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nie  sont  diverses  : bien  qu’elles  aboutissent  à un 
effet  commun,  l’induration  du  parenchyme  pulmo- 
naire, elles  offrent,  à d’autres  titres,  de  trop  nota- 
bles différences  pour  qu’on  puisse  les  confondre 
sous  une  même  dénomination. 

L’aspect  seul  du  tissu  induré  nous  a conduit  à 
reconnaître  que  cette  induration  pouvait  être  pro- 
duite par  trois  lésions  d’espèce  différente  : l’une, 
possédant  les  caractères  de  l’hépatisation  ; la  seconde, 
ayant  beaucoup  d’analogie  avec  la  splénisation  ; la 
troisième,  plus  difficile  à déterminer,  semblable  à ce 
qui  a été  qualifié  de  carnification,  et  par  M.  Legen- 
dre de  retour  à létal  fœtal 

Par  ces  termes  généraux,  qui  représentent  des  al- 
térations déjà  décrites  et  connues,  nous  avons 
pour  but  de  fixer  préalablement  l’esprit  du  lecteur; 
mais,  il  est  certaines  particularités  importantes, 
ayant  pour  cause  les  influences  propres  à notre 
champ  d’observation,  et  surtout  l’age  de  nos  mala- 
des, dont  ils  ne  sauraient  donner  une  idée.  Nous 
sommes  donc  obligé,  afin  de  reproduire  l’empreinte 
exacte  de  la  réalité,  et,  pour  ainsi  dire,  sa  couleur 
locale,  de  refaire  une  description,  adpatée  à notre 
sujet,  de  chacun  de  ces  états  anatomo-pathologi- 
ques. 

Traçons  une  courte  esquisse  de  ces  lésions,  en 
produisant  à l’appui  quelques  exemples. 


— m 


I)E  L’HÉPATISATION. 


Quand  elle  existait,  on  commençait  à la  recon- 
naître d’après  la  grande  augmentation  du  volume 
du  poumon.  La  partie  indurée  offrait  la  saillie  et 
la  résistance  du  phlegmon;  la  plèvre  pulmonaire, 
moins  transparente  et  dépolie  à ce  niveau,  était  or- 
dinairement recouverte  d’une  mince  pellicule  blan- 
che, espèce  de  fausse  membrane,  semblable  par  sa 
finesse,  à la  pellicule  de  l’œuf.  Une  incision,  prati- 
quée dans  ce  tissu,  découvrait  une  surface  légère- 
ment granulée,  sensiblement  égale,  à peine  humec- 
tée par  une  sanie  rouge  ou  grisâtre  que  l’on  faisait 
sourdre  par  la  pression.  On  y distinguait  confusé- 
ment des  granulations  d’un  petit  volume. 

La  couleur  rouge  caractérisait  le  premier  degré, 
la  teinte  grise  le  dernier;  parfois  ces  deux  nuances 
étaient  mêlées  et  diversement  réparties.  Jamais,  nous 
n’avons  vu  d’infiltration  purulente  du  poumon,  ni 
même  le  troisième  degré  proprement  dit  de  l’hépa- 
tisation  tel  qu’on  le  voit  chez  l’adulte;  la  désorgani- 
sation ne  va  pas  aussi  loin  chez  le  nouveau-né  par 
suite  de  la  terminaison  rapide  de  ses  maladies,  et 
de  la  faiblesse  du  mouvement  inflammatoire  dans 
leur  dernière  période.  Nous  n’avons  rencontré  qu’une 
seule  fois  des  abcès  dans  le  poumon.  Ce  tissu,  dur 
et  friable,  se  précipitait  au  fond  de  l’eau  et  résistait 
à l’insufflation. 
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Dans  son  mode  de  répartition,  l’hépatisation  ne 
nous  a pas  montré  une  tendance  à affecter  les  lobu- 
les isolément.  Elle  formait  des  masses,  qui  compre- 
naient toujours  plusieurs  lobules  à la  fois,  et  ces 
masses  occupaient  une  partie  étendue  des  divers 
lobes. 

Nous  avons  observé,  une  fois,  la  forme  désignée 
par  MAI.  Rilliet  et  Barthez,  sous  le  nom  de  pneu- 
monie lobulaire  mamelonnée. 

Nous  avons  constaté,  deux  fois,  l’existence  de 
celle  qu’ils  ont  appelée  pneumonie  lobulaire  par- 
tielle. 

Parfois,  on  remarquait  sur  les  limites  de  la  por- 
tion hépatisée  ou,  à une  certaine  distance,  vers  le 
bord  du  poumon,  des  lobules  compacts  et  résistants, 
disséminés  comme  des  noyaux  de  pneumonie  lobu- 
laire, mais  ces  lobules  étaient  ou  simplement  en- 
goués ou  bien  carnitîés  ; l’insufflation,  en  les  rem- 
plissant d’air,  montrait  leur  caractère  et  rétablissait 
les  véritables  limites  de  l’hépa tisation. 

Il  résulte  de  ces  faits  que,  chez  les  nouveaux-nés, 
l’hépatisation  est  habituellement  lobaire,  qu’elle  ne 
dépasse  pas  le  second  degré,  et  s’accompagne  sou- 
vent de  l'inflammation  du  feuillet  pulmonaire  de  la 
plèvre,  presque  toujours,  sans  épanchement  de  séro- 
sité. 

DE  LA  SPLÉNISATION. 

Les  traits  dont  nous  nous  sommes  servis,  pour 
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peindre  1’hépatisation,  sont  la  reproduction  assez 
fidèle  de  ceux  qu’on  lui  assigne.  Sa  nature  n’est  pas 
douteuse;  on  reconnaît  bien  ici  la  phlegmasie  fran- 
che du  poumon.  Il  n’en  est  pas  de  meme  de  la  lésion 
que  nous  allons  décrire.  Sa  véritable  signification  a 
été  méconnue  par  divers  auteurs  spéciaux,  qui  ne 
l’ont  pas  distinguée  de  l’hépatisation,  dont  elle  s’é- 
loigne en  plusieurs  points.  Il  suffira  d’énumérer  ses 
caractères;  la  comparaison  montrera  leurs  différen- 


ces. 

On  reconnaissait  que  cette  forme  de  pneumonie 
était  produite  par  une  congestion  lente  et  passive 
du  sang  dans  les  aréoles  pulmonaires.  Au  début,  cet 
engorgement  ne  modifiait  pas  autrement  la  struc- 
ture de  l’organe  qu’en  lui  ajoutant  un  excès  de  sang 
veineux;  mais,  plus  tard,  ce  sang,  faisant  l’office 
d’un  corps  étranger,  amenait  une  réaction  inflam- 
matoire plutôt  locale  que  générale,  qui  modifiait  peu 
à peu  le  tissu  normal. 


L’inflammation  joue  donc  dans  cette  deuxième 
lésion  un  rôle  bien  moins  grand  que  dans  la  pre- 
mière; elle  n’existe  pas  au  point  de  départ  et  sur- 
vient, vers  la  fin,  d’une  manière  secondaire. 

La  marche  que  nos  venons  d’assigner,  au  déve- 
loppement de  la  splénisation,  permet  de  lui  assigner 
deux  degrés. 

Dans  le  premier,  simple  congestion  veineuse, 
que  nous  décrirons  à cause  de  son  aspect,  sous  le 
nom  de  congestion  apoplecli forme;  dans  le  second, 
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induration  du  poumon  ou  splénisation  proprement 
dite. 

Premier  degré.  — Congestion  apoplectiforme. 

On  peut  s’en  faire  une  idée  en  comparant  le  pou- 
mon à une  éponge  line,  dont  les  vacuoles  seraient 
pénétrées  d’un  sang  noir,  à demi  coagulé. 

Cet  organe,  très-augmenté  de  volume,  présen- 
tait extérieurement,  à son  bord  postérieur  surtout, 
une  couleur  noire  luisante  : la  plèvre,  transparente 
et  humide,  contenait  ordinairement  un  peu  de  séro- 
sité incolore  ou  rougeâtre;  sur  les  parois  costales, 
elle  laissait  voir  de  nombreuses  ramifications  vei- 
neuses. 

En  raison  du  mode  de  progression  de  l’engorge- 
ment qui  s’avançait,  à cause  du  ciécubitus  dorsal  de 
l’enfant,  de  bas  en  haut,  et  d’arrière  en  avant,  la 
coloration  violacée,  très-intense  en  arrière,  allait  en 
se  dégradant  près  du  bord  antérieur.  Comme,  du 
reste,  beaucoup  de  lobules,  au  sein  des  parties  en- 
gouées, avaient  gardé  leur  perméabilité  et  leur  teinte 
habituelle,  il  en  résultait,  à la  surface  du  poumon, 
l’aspect,  d’un  damier,  à cases  alternativement  noires 
et  grises:  on  le  retrouvait  aussi  à la  coupe. 

On  distinguait  encore  les  rameaux  vasculaires  et 
bronchiques,  qui  forment  la  charpente  de  l’organe, 
et  la  séparation  des  lobules  restait  apparente. 

La  pression  du  poumon  donnait  lieu  à une  cré- 
pitation très-fine,  analogue  à celle  que  fait  entendre 
une  éponge  mouillée  pressée  entre  les  doigts.  Ce 
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bruit  était  dû  à une  infiltration  de  sérosité  très-abon- 
dante dans  le  tissu  cellulaire  inter-lobulaire  et  les 
petites  bronches.  Il  n’y  avait  pas  d’apparence  de 
granulation  et  l’insufflation  prolongée  pénétrait  par- 
tout. Après  plusieurs  lavages,  sous  un  mince  filet 
d’eau,  la  matière  infiltrée  s’échappait  et  l’organe 
reprenait  son  état  normal,  à peine  altéré. 

Deuxième  degré.  — Splénisation. 


La  congestion  apoplecliforme  étant  le  point  de 
départ  de  la  splénisation,  il  doit  y avoir  entre  ces 
deux  altérations  de  nombreux  traits  de  ressem- 
blance ; mais,  pour  éviter  les  répétitions,  nous  si- 
gnalerons surtout  leurs  différences,  laissant  de  côté 
les  caractères  communs. 

Le  poumon  splénisé  était,  au  niveau  de  la  partie 
malade,  d’un  rouge  violâtre,  tendu  et  induré;  une 
pression  médiocre  triomphait  de  sa  résistance  et  on 
l’écrasait,  en  produisant  un  détritus  analogue  à la 
boue  splénique.  11  y avait  fréquemment  un  peu  de 
sérosité,  colligée  dans  la  cavité  de  la  plèvre. 

L’incision  découvrait  une  surface  nette  et  polie, 
sans  granulations  apparentes,  avec  la  même  teinte 
d’un  rouge  violâtre.  On  ne  distinguait  pas  les  dé- 
marcations des  lobules,  ni  les  ramifications  vascu- 
laires. L’issue  de  mucosités  épaisses,  et,  quelquefois, 
purulentes,  par  l’extrémité  des  petites  bronches  en 
faisait  connaître  la  place. 

Dans  le  principe,  ie  sang  épanché  dans  les  cellu- 
les pulmonaires,  incomplètement  coagulé,  dispa- 


raissait  sous  un  mince  filet  d’eau  ; mais,  à ce  degré, 
il  a pris  la  consistance  d’une  substance  fibrineuse 
qui  s’est  organisée.  Dès  lois,  la  matière  infiltrée 
adhère  aux  surfaces  avec  lesquelles  elle  est  en  con- 
tact, et  le  lavage  ne  l’enlève  plus. 

On  voit,  il  est  vrai,  s’écouler  un  sang  noir,  mêlé 
à une  sérosité  spumeuse  ; mais  ces  liquides  s’échap- 
pent non  pas  des  points  splénisés,  mais  des  lobules 
voisins,  en  proie  à une  simple  congestion  passive 
et  à l’œdème.  Tandis  qu’au  centre  de  la  partie  in- 
durée, on  trouve  un  tissu  compact,  très-friable,  où 
sont  confondus  indistinctement  les  éléments  nor- 
maux du  poumon  et  ceux  de  la  matière  organisable 
infiltrée,  à la  circonférence  on  n’en  rencontre  plus 
que  quelques  lobules  épars,  au  milieu  d’une  zone 
de  tissus  engoués. 

11  est  parfois  difficile  de  distinguer  les  deux  degrés 
décrits  par  nous;  mais  avec  le  secours  de  la  doci- 
masie  et  de  l’insufflation  on  peut  établir  le  diagnos- 
tic. Les  lobules  splénisés  se  précipitent  au  fond  de 
l’eau,  et  s’ils  redeviennent  perméables  ce  n’est  que 
par  une  insufflation  prolongée  : le  contraire  arrive 
dans  les  cas  de  congestion  apoplectiforme. 

CARNIFICATION. 

Pour  compléter  la  série  des  lésions  observées  par 
moi,  dans  la  structure  des  poumons,  il  me  reste  à 
parler  de  la  carnification  et  de  l'état  fœtal. 

J’ai  vu,  plusieurs  fois,  une  partie  plus  ou  moins 
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considérable  d’un  ou  plusieurs  lobes,  convertie  en 
un  tissu  d’apparence  musculaire,  mou  et  flasque, 
d’un  rouge  pâle,  très-dense,  comme  comprimé  et 
privé  d’air,  d’une  coupe  nette  et  polie,  où  l’on  dis- 
tinguait facilement  l’orifice  des  bronches,  des  ra- 
meaux vasculaires  et  les  démarcations  des  lobules, 
sous  forme  de  filets  grisâtres,  entrecroisés,  péné- 
trés par  une  infiltration  de  sérosité.  Cette  espèce  de 
carnification  formait,  en  général,  des  couches  peu 
épaisses,  assez  étendues  à la  surface,  et  très-peu  à 


la  partie  postérieure  du  lobe  inférieur,  le  lobe  mo- 
yen, et  donnait  lieu  sur  les  bords  à des  plaques,  à 
des  noyaux  compacts  que  de  la  Berge  semble  avoir 
décrits,  sous  le  nom  de  pneumonie  marginale , dont 
les  fragments  gagnaient  rapidement  le  fond  de  l’eau 
etne  résistaient  pas  à l’insufflation.  11  y avait,  parfois, 
en  d’autres  points,  une  congestion  assez  intense  qui 
donnait  lieu  à un  abondant  écoulement  de  sang  ; 
mais  le  tissu  carnifié  lui-même  en  était  beaucoup 
moins  pénétré  et  en  laissait  peu  sortir  à la  pres- 
sion. 

Ces  différences  d’aspect  nous  permettaient  de  dis- 
tinguer, assez  facilement,  celte  lésion  de  celles  précé- 
demment décrites :on  est  beaucoup  plus  embarrassé 
pour  lui  assigner  une  origine  et  déterminer  sa  nature. 
MM.  Rilüet  et  Barthez, qui  ont  eu  l’occasion  de  l’obser- 
ver che?  les  enfants,  et  de  la  décrire  très-exactement, 
dans  leur  excellent  traité,  y voient  une  sorte  de 


terminaison  de  la  pneumonie,  c’est-à-dire,  une 
pneumonie  chronique  : opinion  difficilement  accep- 
table si  l’on  considère  la  rareté  de  la  pneumonie* 
chronique,  dont  Grisolle  dit  n'avoir  vu  qu’un  seul 
cas,  les  caractères  généralement  assignés  à cette 
altération  et  les  conditions  de  son  développement, 
et  tout-à-fait  inadmissible,  dans  l’espèce,  si  l’on  songe 
à la  courte  durée  de  la  maladie  à laquelle  ont  suc- 
combé nos  nouvcaux-nés. 

Il  tant  donc  chercher  une  autre  explication.  Nous 
adopterions,  volontiers,  la  théorie  du  retour  à Vêlât 
fœtal , proposée  par  M.  Legendre;  c’est  là,  une  heu- 
reuse expression;  mais,  en  l’absence  d’un  moyen  de 
compression  placé  en  dehors,  et  capable  de  sur- 
monter l’effort  de  la  colonne  d’air,  appelée  par  l’ins- 
piraîion,  comme  cela  a lieu  dans  le  cas  d’épanche- 
ment pleural,  de  tumeurs  intra-thoraciques,  nous 
ne  pouvons  concevoir  l’occlusion  persistante  des 
vésicules  pulmonaires,  qu’à  la  faveur  d’adhérences 
placées  intérieurement  et  les  tenant  accolées. 


La  carnification  n’est  probablement  autre  chose 
qu’un  mode  particulier  d’engouement,  dans  lequel 
les  vésicules  pulmonaires  n’ont  pas  encore  reçu 
l’épanchement  fibrineux,  qui  donne  à l’hépatisation, 
avec  l’aspect  granuleux,  un  excès  de  volume  sur 
les  parties  perméables,  et  ont  perdu,  par  suite  du 
rapprochement  de  leurs  parois  enflammées,  la 
faculté  de  recevoir  l’air.  De  ce  qu’elles  ne  con- 
tiennent ni  dépôt  de  fibrine,  ni  air,  résultent  le  dé- 
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faut  de  saillie,  et  tout  à la  fois  la  pesanteur  des 
lobules  carnifîés-,  comme  aussi  leur  disposition  à 
reprendre  le  caractère  spongieux,  après  une  forte 
insufflation.  L’infiLtra lion  du  tissu  inter-vésiculaire 
et  inter-lobulaire,  par  de  la  sérosité,  contribue  aussi 
à l’accolement  des  vésicules. 

Cette  manière  d’envisager  la  carnification  se  rap- 
proche de  celle  exposée  par  M.  Baron , dans  un 
excellent  travail,  publié  par  lui  en  1852  (Gaz.  Méd. 
1852). 

Enfin,  on  observe  chez  les  nouveaux-nés,  et  chez 
eux  seulement,  le  véritable  état  fœtal  du  poumon. 

Il  est  évident,  en  effet,  que  ce  vestige  de  la  vie 
intrà- utérine  tend  à disparaître  avec  le  plein 
exercice  de  la  respiration,  et  ne  peut  être  rencontré 
que  chez  les  très-jeunes  sujets.  Des  avortons,  des 
enfants  venus  et  restés  au  monde  dans  un  grand 
état  de  faiblesse,  et  morts  au  bout  de  quelques  heu- 
res, et  même  de  cinq  à six  jours,  nous  ont  offert,, 
au  milieu  de  tissus  congestionnés,  mais  aérés,  des 
portions  de  poumons  où  fair  n’avait  jamais  pénétré, 
ayant,  comme  l’a  fait  remarquer  Billard,  une  res- 
semblance assez  frappante  avec  la  chair  du  thymus, 
d’une  insufflation  facile,  et  d’un  poids  supérieur  à 
celui  de  l’eau. 

EXEMPLES. 

Première  observation.  — Hépatisation. 

Jutes  Demonireux,  âgé  de  un  jour,  entre  à l’infirmerie 
le  22  décembre  1848. 
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C’est  un  enfant  très-gros  , bien  développé,  il  s’agite  ; son 
eri  est  fort,  mais  saccadé  et  faux.  La  coloration  générale  de 
la  peau  est  bleuâtre.  Nulle  part  il  n’y  a d’œdème. 

La  respirât  on  paraît  précipitée,  on  compte  46  inspira- 
tions par  m mile;  et  (le  pouls  ne  pouvait  être  nombre 
quoique  sensible)  148  systoles. 

La  température  de  l’aisselle  est  à 37°. 

Il  mousse  beaucoup  ; sur  les  lèvres  ont  voit  une  écume 
blanche,  salivaire,  la  lèvre  supérieure  est  retroussée  sans 
induration. 

Par  l’auscultation,  je  trouve  que  la  respiration  est  souf- 


flante à gauche,  ainsi  qu’à  droite,  dans  toute  la  hauteur  du 
thorax.  Elle  n’a  pas  la  force  du  souffle  tubaire;  c’est  une 
exagération  de  la  respiration  dont  on  ne  distingue  pas  le 
murmure  vésiculaire;  on  entend  de  plus,  à droite,  au  som- 
met, postérieurement,  un  bruit  de  taffetas. 


La  sonorité  du  thorax  est  très-affaiblie  des  deux  côtés,  en 
arrière;  sur  le  côté,  la  matité  est  moins  prononcée. 

On  diagnostique  une  pneumonie. 

Pour  traitement.  — Lait  coupé  avec  de  la  tisanne  de  gui- 
mauve, sirop  béchique. 

La  mort  survient  le  lendemain  23,  à 5 heures  du  malin. 


Autopsie  après  48  heures.  — On  trouve  de  l’hépatisalion 
rouge,  avec  les  caractères  que  nous  avons  indiqués , à la 
partie  postérieure  du  poumon  gauche,  au  lobe  inférieur  et 
à la  plus  grande  partie  du  supérieur. 

Les  lobes  supérieur,  moyen  et  inférieur  du  poumon  droit 
présentent  aussi,  en  arrière,  une  hépatisation  lobaire  qui 
résiste  à l’insufllation  et  dont  les  fragments  gagnent  le  fond 
de  l’eau.  Le  reste  du  poumon  crépite  bien. 

Les  bronches  offrent  une  injection  violâtre  très-intense.  — 
Le  tissu  du  foie  et  de  la  rate  est  ramolli.  Les  reins,  très- 


hyperhémies,  offrent  au  sommet  des  mamelons  des  ai- 
grettes d’acide  urique  d’un  jaune;  doré. 

L’intestin  offre  çà  et  là  quelques  rougeurs.  Cœur  à l’état 
normal.  — Le  tissu  cellulaire  ne  présente  pas  trace  d’infil- 
tration. 

Ce  cas  remarquable  d’hépatisation  congénitale,  nous  mon- 
tre chez  un  sujet,  âgé  de  un  jour  seulement,  une  pneu- 
monie caractérisée  par  des  symptômes  sufiisants  pour  la  faire 
reconnaître,  et,  la  mort  étant  survenue  le  troisième  jour, 
une  lésion  tellement  avancée  qu’on  doit  supposer  qu’elle 
avait  commencé  à se  former  dans  le  sein  de  la  mère,  comme 
Moriceau  et  Billard  le  prétendent,  et  en  rapportent  des 
exemples,  ou,  sinon,  accorder  à la  pneumonie,  chez  le  nou- 
veau-né une  rapidité  de  lormalion  beaucoup  plus  grande 
qu’à  tout  autre  âge. 


Deuxième  observation.  — Splénisation. 


Marie  Minotte,  âgée  de  trois  jours,  se  présente  à nous  le 
12  décembre  dans  un  état  de  torpeur  profonde. 

C’est  un  enlant,  très-petit,  probablement  né  avant  terme; 
tout  le  corps  offre  une  coloration  d’un  rouge  vineux.  La 
membrane  muqueuse  de  la  bouche  a une  teinte  violacée. 

Le  cri  est  faible,  la  respiration  ralentie  et  gênée.  On 
compte  18  inspirations  par  minute,  et  72  systoles.  Sous  l'ais- 
selle le  thermomètre  indique  25°  7. 

Je  constate  de  l’œdème  aux  membres  inférieurs. 

A gauche,  dans  toute  la  hauteur  du  thorax,  la  respiration 
présente  de  la  rudesse,  et  comme  un  bruit  de  taffetas  ; à 
droite,  rudesse,  mêlée  à du  râle  ronflant. 

Gomme  sucrée.  Enveloppement  de  flanelle.  Frictions  thé- 
riacales. 

Le  15,  on  trouve,  sur  les  linges,  des  liquides  jaunâtres, 
écoulés  par  suite  de  vomiturilions.  Les  lèvres  sont  ramassées 
comme  pour  le  sifflement  ; disposition  fréquemment  observée 
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par  moi  en  pareille  circonstance.  — Mouvements  respiratoires 
irréguliers,  tantôt  très-ralentis  et  au  nombre  de  12  par  mi- 
nute, tantôt  précipités.  Température  de  l’aisselle  à 23°  8’, — 
pouls  insensible,  84  systoles. 

En  auscultant  , on  ne  perçoit  aucun  bruit,  l’air  ne  paraît 
pas  pénétrer  le  poumon. 

Cris  faibles  et  voilés.  Yeux  fermés.  Assoupissement. 

Le  14,  au  matin  , refroidissement  et  torpeur  encore  plus 
grands.  Cri  éteint.  Les  joues  sont  dures  et  figées;  c’est-à- 
dire,  qu’on  y reconnaît  l’induration  du  tissu  adipeux  pro- 
duite par  le  froid. 

Mort  à 4 heures  du  soir. 

Autopsie.  — Œdème  du  tissu  cellulaire  au  pubis  et  aux 
membres  inférieurs.  L’eau  infiltrée  dans  le  tissu  est  prise 
sous  forme  de  gelée  jaune,  transparente;  la  partie  adipeuse 
est  disposée  en  granulations  multiples,  très-compactes. 

Le  poumon  droit,  au  bord  postérieur  des  lobes  supérieur 
et  inférieur,  elle  poumon  gauche,  au  lobe  inférieur,  pré- 
sentent un  mélange  d’engouement  et  d’induration  dont  l’as- 
pect est  le  même  que  celui  delà  rate.  Les  granulations  sont 
apparentes.  Les  fragments  du  lobe  supérieur  seul  gagnent 
le  fond  de  l’eau  ; les  autres  restent  au  milieu. 

Le  trou  de  bolal  est  encore  ouvert. 

L’intestin  offre  des  rougeurs  diffuses  très-vives;  les  ma- 
tières sont  colorées  par  une  exsudation  sanguine,  plus  abon- 
dante au  niveau  du  cæcum.  — Estomac  et  duodénum 
pointillés. 

Foie  très-hypérémié. 

Reins  congestionnés  ; du  sommet  des  mamelons,  qui  sont 
très-rouges,  rayonnent  des  aigrettes  d’un  jaune  doré,  formées 
par  des  dépôts  d’acide  urique.  La  vessie,  très-petite,  revenue 
sur  elle-même  , contient  un  peu  d’urine  louche. 

Teinte  jaune  à la  surface  du  cerveau,  en  arrière  un  peu 
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d'injection.  La  substance  incisée  est  pale.  Dans  le  ventricule' 
latéral  gauche  il  y a un  épanchement  de  sang  noir,  dont  le 
caillot  est  moulé  sur  la  surface  du  ventricule. 

Entre  le  cervelet  et  la  moelle  allongée  , on  remarque  égale- 
ment un  autre  caillot  plus  petit  sous  arachnoïdien. 

Troisième  observation.  — Congestion  apoplectiforme. 

Jul  ie  Priquet,  âgée  de  4 jours,  est  apportée  dans  nos  salles 
le  2 février. 

Le  petit  volume  et  la  chétive  apparence  de  cet  enfant  nous 
font  penser  quelle  est  née  avant  ternie  ; on  sent,  cependant, 
le  pouls  qui  bal  116  fois  par  minute.  Il  y a un  léger  degré 
de  cyanose  des  muqueuses. 

On  n’entend  pas  le  bruit  respiratoire,  en  appliquant  Pa- 
reille sur  la  poitrine.  Refroidissement , peau  souple  sans 
dureté. 

Tilleul.  — Frictions  thériacales,  lait  coupé. 

Pas  de  nourrice. 

Le  4,  on  aperçoit  de  l'écume  sur  les  lèvres,  et  l’on  ap- 
prend que  la  malade  a du  dévoiement. 

Lavement  amidonné.  Frictions  thériacales. 

Le  6,  même  état,  même  traitement. 

Le  7,  le  dévoiement  a persisté.  Les  paupières  et  les  extré- 
mités sont  infiltrées,  ainsi  que  la  région  pubienne  et  dorsale. 
Les  membres  sont  durs  et  raides,  et  la  couche  adipeuse 
donne,  à la  pression,  la  sensation  de  la  graisse  figée  : peau 
froide  et  glacée,  colorée  en  jaune,  si  ce  n’est  aux  extrémités 
où  elle  est  d'un  rouge  vineux.  Pouls  insensible;  battements 
du  cœur  également  imperceptibles.  Inspirations  courtes  et 
abdominales.  On  constate,  néanmoins,  à drôle  et  à gauche, 
en  arrière,  dans  toute  la  hauteur,  un  bruit  de  souille  voilé,, 
plus  marqué  à gauche. 

Même  traitement. 
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Le  8,  rien  de  changé.  On  sent  seulement,  de  plus  que  la1 
veille,  au  creu  des  joues,  le  bourrelet  adipeux  figé  à son 
tour,  ce  qui  est,  chez  ces  sujets,  le  dernier  degré  de  l'indu- 
ration. 

La  mort,  a lieu  le  soir. 

Autopsie.  — Un  peu  de  sérosité  citrine  dans  la  plèvre  et 
le  péritoine. 

Les  deux  poumons  présentent  une  coloration  noire  foncée 
et  de  la  tension.  Cette  congestion  est  lobaire  ou  lobulaire, 
c’est-à-dire  qu’aux  lobes  inférieurs,  surtout  à gauche,  elle  oc- 
cupe presque  entièrement  le  lobe,  tandis  que  dans  les  autres 
parties  des  poumons  elle  n’affecte  que  des  lobules  isolés 
au  milieu  de  la  substance  encore  spongieuse  et  perméable. 
Lorsque  l’on  touche  ces  points  on  y sent  de  la  dureté  et  ils 
ne  crépitent  pas;  à l’incision,  ils  laissent  écouler  un  sang 
noir,  liquide,  non  point  formant  caillot,  mais  infiltré  avec 
la  sérosité  dans  les  lobules,  ou  portion  de  lobes.  Ces  points 
restent  suspendus  au  milieu  de  l’eau.  — Trou  de  botal  en- 
core ouvert. 

La  membrane  muqueuse  de  l’estomac  et  de  l’intestin  est 
rosée;  celui-ci  renferme  des  matières  caséiformes,  adhé- 
rentes, mais  qui  < èdenl  au  lavage. 

Foie  hypêrhémié.  — Bile  brune,  épaisse.  Les  reins  très- 
petits,  mamelonnés  comme  à l’état  fœtal,  sont  secs  et  sans 
une  goutte  d’urine. 

Rien  à noter  ponr  les  autres  organes. 

Quatrième  observation. 

Le  26  novembre,  nous  recevons  Martin  Burguet,  âgé  de  5 
jours,  passablement  constitué. 

La  peau  offre  une  coloration  d’un  rouge  orange,  qui  dis- 
paraît par  la  pression,  et  laisse  voir  une  couleur  jaune  plus 
claire. 

11  y a de  l'infiltration  aux  membres;  mais  pas  d’induration; 
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les  mains  gonflées  et  rénitentes  ne  gardent  pas  l’impression' 
du  doigt.  Le  cri  est  voilé  et  éteint , la  torpeur  très-grande, 
le  refroidissement  considérable. 

J1  y a un  peu  d’érilhêmeau  périnée.  Respiration  très-lente, 
on  compte  de  12  à 16  inspirations  dans  une  minute;  le  pouls 
bat  à soixante. 

Des  deux  côtés,  en  arrière,  on  entend,  dans  certaines  ins- 
pirations, comme  un  bruit  de  souffle  tubaire;  dans  d’autres, 
bruit  de  souille  plus  léger  avec  quelque  bulles  de  raie  cré- 
pitant, à gauche,  et,  à droite,  de  râle  ronflant. 

Le  son  donné  par  la  percussion  du  thorax  est  plus  faible. 

Traitement.  — Gomme,  lait  coupé.  Frictions  thériacales. 

Le  28  décembre,  même  état. 

Le  29,  la  peau  a pris  une  teinte  jaune  orangée  , sauf  aux 
extrémités  où  elle  est  d’un  rouge  vineux.  Il  y a œdème  et 
induration,  en  même  temps.  Refroidissement  toujours  con- 
sidérable. Pouls  insensible,  96  systoles  par  minute,  et  24 
inspirations.  Langue  violâtre,  froide. 

La  respiration  est  rude  et  bruyante  en  arrière  des  deux 
côtés,  et  la  sonorité  du  thorax  diminuée. 

Mort  le  30  à 2 heures  du  soir. 


Autopsie.  — Le  poumon  droit  offre  une  teinte  violacée  et 
de  la  tension  extérieurement.  Au  lobe  supérieur,  cette  colo- 
ration est  uniforme  à la  coupe  ; et  il  y a,  en  même  temps, 
de  la  dureté;  en  déchirant  ce  tissu  on  voit  des  granulations 
très-petites,  aux  lobes  inférieur  et  moyen,  la  splénisation  est 
plus  mélangée.  Les  fragments  du  lobe  supérieur  gagnent  ra- 
pidement le  fond  de  l’eau. 


A gauche,  ces  noyaux  de  splénisation  sont  également 
disséminés,  et  paraissent  à la  coupe  comme  les  cases  d’un 
damier.  11  y a œdème  du  poumon  qui  donne  lieu  à un  écou- 
lement de  sérosité  abondant. 

Foie  brun , très-friable.  — Reins  très-congestionnés  : le 


— 81 


gauche  a trois  fois  le  volume  du  droit  qui  est  très-petit,  l’u- 
retère gauche  est  aussi  deux  fois  plus  grand  que  le  droit. 

Epanchement  de  sérosité  sanguinolente  dans  l’abdomen. 
Rien  à noter  du  côté  du  tube  digestif. 

Le  cerveau  est  rosé  à sa  surface,  avec  des  lignes  noires 
entre  les  circonvolutions  : il  exhale  une  odeur  très-prononcée 


d’hydrogène  sulfuré. 

Le  trou  de  boial  est  encore  ouvert. 

Cinquième  observation.  — Carnification. 

Jules  Carré,  âgé  de  6 jours,  est  reçu  le  29  février. 

A son  entrée  il  offre,  à la  surface  tégumentaire  une  co- 
loration ictérique,  de  l’infiltration  aux  mollets  et  un  peu  de 
raideur.  Sa  constitution  est  robuste,  son  cri  assez  fort,  la 
langue  humide,  le  pouls  insensible  et  les  systoles  au  nombre 
de  96  par  minute. 

La  respiration  présente  de  la  rudesse  et  des  râles  sonores 
en  arrière  de  chaque  côté  du  thorax. 

Traitement.  — Tilleul.  — Lait  coupé.  — Frictions  théria- 
cales. 

Le  4 mars,  la  teinte  jaune  de  la  peau  est  encore  plus  claire, 
et  plus  apparente  à la  surface  de  la  muqueuse  buccale,  qui 
offre  une  petite  ulcération  à la  voûte  palatjne.  L’infiltration 
a diminué  aux  membres  inférieurs.  La  peau  a plus  de  cha- 
leur; le  pouls,  redevenu  sensible,  bat  120  fois. 

L’auscultation  fait  entendre  des  râles  ronflants  des  deux 


côtés. 


Traitement.  — Mauve.  — Looch;  sirop  d’ipécacuanha. 

Mort  le  7 mars. 

Autopsie.  — Les  cavités  séreuses  renferment  un  liquide 
sanguinolent. 

Les  poumons  sont  convertis,  en  plusieurs  points,  en  un 
tissu  dense  d’un  rouge  pâle,  où  l’on  distingue  à la  surface 
extérieure,  les  lobules  parfaitement  dessinés  comme  autant 
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de  petits  carrés,  et,  à la  coupe;  séparés  par  des  lignes  entre- 
croisées à teinte  noirâtre,  translucides,  comme  si  ces  filets 
étaient  formés  d’une  matière  gélatineuse.  On  en  trouve  à tous 
les  lobes,  de  chaque  côté;  mais  plutôt  aux  lobes  inférieurs. 
Ce  tissu  11e  crépite  pas,  il  est  mou  et  flasque,  et  gagne  rapi- 
dement le  fond  de  l’eau.  Il  y a un  mucus  rougeâtre  dans  les 
bronches  et  de  la  sérosité  spumeuse.  Trou  de  bolal  ouvert. 
— Reins  hypérhémiés,  avec  leurs  divisions  fœtales  très-appa- 
rentes. — Bile  brunâtre,  épaisse  ; foie  très-chargé  de  sang. 
La  muqueuse  de  l’intestin  est  ramollie;  celle  de  l’estomac 
rosée. 

Œdème  aux  membres  inférieurs  et  au  pubis. 


DÉDUCTIONS. 

Parmi  ces  altérations,  deux  surtout  traduisent  à 
nos  yeux  la  pneumonie  : ce  sont  l’hépatisation  et  la 
splénisation.  La  première  représente  la  pneumonie 
active  et  franche,  la  seconde  la  pneumonie  passive, 
la  plus  fréquente,  à cet  âge. 

Billard  en  avait  déjà  fait  la  remarque,  et  même, 
à tort,  il  est  vrai,  il  n’admettait  que  celle-là.  « Au 
« lieu  de  survenir  d’une  manière  idiopathique,  et 
« par  suite  de  l’irritation  qui  se  développe  dans  le 
« tissu  pulmonaire, sous  l’influence  des  causes  atmos- 
« phériques  qui,  souvent,  provoquent  chez  nous  cette 
c maladie,  la  pneumonie  des  jeunes  enfants  est,  dit- 
« il,  évidemment  Je  résultat  de  la  stase  du  sang  dans 
« les  poumons.  Ce  sang  fait  alors,  en  quelque  sorte, 
« l’office  de  corps  étranger;  il  concourt  à altérer  le 
« tissu  des  poumons  avec  lequel  il  se  mêle,  s’orga- 
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c nise,  s’identifie  de  manière  à former  ce  qu’on  ap- 
a pelle  l’hépatisation  du  poumon  (Billard,  p.  555).  » 

Il  y a,  dans  cette  proposition,  quelque  chose  d’in- 
complet et  de  trop  exclusif,  mais  au  fond  une  vue 
très-juste  des  caractères  généraux  de  cette  pneu- 
monie. Nos  relevés  démontreront  que  l’action  du 
froid  n’est  pas  étrangère  à son  développement,  com- 
me le  pense  Billard;  mais  qu’elle  s’y  fait  sentir  de 
deux  façons  différentes  : en  déposant  une  irritation 
locale  sur  les  poumons,  et  en  produisant  une  dé- 
pression générale  des  forces  de  l’organisme.  La  cir- 
culation pulmonaire  étant  ainsi  entravée,  et  par  un 
engouement  pins  ou  moins  inflammatoire,  et  par 
l’affaiblissement  des  contractions  du  cœur,  survient 
cette  forme  bâtarde  de  pneumonie  qui  dérive  à la 
fois  de  l’hépalisalion  et  de  la  congestion  passive. 

La  pneumonie  des  nouveaux-nés  a encore  ces 
deux  caractères,  fort  importons  à considérer  : d’être 
le  plus  souvent  double  et  de  se  joindre  à une  obs- 
truction des  bronches.  11  est  assez  commun,  en  effet, 
de  trouver  ces  conduits  remplis  ou  de  mucosités 
puriformes  ou  de  liquides  spumeux  jusque  dans 
leurs  dernières  ramifications.  Or,  l’histoire  de  la 
pneumonie  démontre  qu’à  d’autres  époques  de  la 
vie,  en  certaines  ciiconstances,  elle  présente  les  mê- 
mes particularités.  C’est  ainsi  que  le  cours  de  la 
rougeole,  de  la  fièvre  typhoïde,  plusieurs  des  mala- 
dies que  la  vieillesse  entraîne,  engendrent  des  con- 
gestions pulmonaires,  qui  s’accompagnent  de  cette 


obstruction  bronchique  et  s’étendent  simultanément 
aux  deux  poumons. 

Elles  naissent  dans  des  corps  affaiblis,  à la  suite 
d’un  décubitus  prolongé,  au  sein  d’organes  frappés 
de  stupeur  par  l’imperfection  croissante  de  l’béma- 
tose,  due  à la  diffcullé  du  passage  de  l’air  à travers 
des  conduits  obstrués  de  mucus  ou  d'écume  et  du 


sang  autour  des  vésicules  pulmonaires  devenues 
autant  de  noyaux  d’engorgement  : de  là  un  travail 
inflammatoire,  lent  et  faible,  disséminé  et  mêlé  aux 
effets  de  l’hypostase  et  de  l’asphyxie  commençante; 
de  là,  l’aspect  équivoque  de  la  lésion  et  les  noms  de 
pneumonie  catarrhale,  bâtarde,  hypostatique,  etc., 
donnés  à différentes  reprises  pour  consacrer  un  type 
générique  uniforme,  mais  légèrement  modifié,  sui- 
vant les  cas. 

Il  est  facile  do  reconnaître  en  quoi  une  telle  lésion 
différé  de  l’hépatisation  proprement  dite;  aussi  nous 
avons  dû  ne  pas  nous' borner,  comme  Billard  et 
Valieix,  à cette  unique  dénomination  pour  désigner 
la  pneumonie  des  nouveaux -nés.  L’hépatisation , 
sans  être  rare,  car  elle  compte  pour  un  quart  dans 
nos  observations,  ne  représente  pas  le  type  le  plus 
commun  , le  plus  conforme  à la  constitution  de  ces 
jeunes  malades.  La  splénisation,  au  contraire,  est 
beaucoup  plus  fréquente;  car  nous  la  retrouvons 
dans  les  deux  tiers  des  cas. 


Si  l’on  veut  réfléchir  aux  influences  de  l’âge,  sur 
le  développement  des  maladies,  on  constate,  d’abord, 
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que  chaque  âge  a des  affections  qui  lui  sont  propres, 
en  raison  de  conditions  particulières  d’organisation  : 
fait  indiqué  par  tous  les  observateurs  et  vulgaire- 
ment reconnu.  Mais,  il  est  une  autre  observation  plus 
rarement  faite  et  tout  aussi  importante,  c’est  que 
celles  même  qui  sont  communes  aux  divers  âges, 
tolius  vitœ , dirions-nous,  ne  restent  pas  immuables 
dans  cette  révolution  des  années  qui  constituent  la 
vie  humaine,  et  subissent,  avec  elles,  une  transfor- 
mation, comme  tout  l’individu. 


La  pneumonie,  par  exemple,  qui  ne  cesse  pas 
d’être,  à toutes  les  époques  de  la  vie,  la  maladie  la 
plus  fréquente  et  la  plus  meurtrière,  présente,  dans 
son  histoire,  des  changements  de  forme  bien  remar- 
quables, et  qui  n’ont  été  bien  remarqués  que  depuis 
les  beaux  travaux  des  spécialistes. 

Chaque  âge  a un  type  prédominant,  une  forme 
d’altération  qui  lui  appartient  naturellement,  comme 
conséquence  d’un  état  physiologique  spécial,  et  ne 
se  rencontre,  dans  les  autres,  que  sous  l'empire  de 
circonstances  exceptionnelles.  Chez  les  nouveaux- 
nés,  c’est,  d’après  nos  recherches,  la  splénisation 
ou  la  congestion  apoplectiforme;  l’enfance  a la  pneu- 
monie lobulaire,  la  bronchite  capillaire;  l’àge  adulte 
offre,  dans  toute  sa  pureté,  avec  ses  vrais  caractères, 
rhépatisation;  dans  la  vieillesse,  enfin,  on  retrouve 
quelques  traits  de  la  pneumonie  du  premier  âge, 
des  congestions  passives,  hypostatiques,  à réaction 
faiblement  inflammatoire. 
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Dans  cette  succession  de  lésions,  on  voit  que  l in- 
flammation  se  perfectionne  de  plus  en  plus,  comme 
l’individu,  et  qu’après  avoir  été  d’abord  faible  et 
mélangée,  elle  n’arrive  à une  complète  malurité 
qu’au  moment  de  l’âge  mûr,  ainsi  nommé,  sans 
doute,  parce  que  tous  les  phénomènes  vitaux  y de- 
viennent complets,  et,  qu’à  partir  de  cette  époque, 
elle  suit  un  mouvement,  en  sens  inverse,  et  va  tou- 
jours en  s’affaiblissant. 

Ce  n’est  là  qu’une  vue  générale,  une  règle  sujette 
h des  exceptions,  et  nous  aurons  à citer  un  certain 
nombre  de  cas  d’hépatisation  chez  nos  malades; 
mais,  dans  ces  cas  même,  elle  n’est  pas  entièrement 
semblable  à celle  des  adultes;  le  tissu  hépatisé  n’est 
pas  aussi  granuleux,  ni  aussi  homogène. 

Il  y a,  en  un  mot,  entre  nos  différentes  observa- 
tions de  pneumonie,  depuis  la  plus  inflammatoire 
jusqu’à  la  plus  passive,  certaine  ressemblance  qui 
indique  une  influence  commune  à toutes,  la  faiblesse 
de  l’âge,  mais  inégalement  prononcée,  en  raison 
d’autres  circonstances,  plus  ou  moins  favorables  au 
développement  phlegmasique. 

Sans  fermer  les  yeux  sur  ces  analogies,  nous 
avons  dû,  toutefois,  nous  attacher  aux  différences 
considérables  qui  les  séparent  et  établir,  d’après 
elles,  des  catégories  correspondantes  aux  altéra- 
tions précédemment  décrites. 

Il  nous  resterait  à indiquer,  par  des  chiffres,  leur 
fréquence  respective;  mais,  par  suite  de  cette  con- 
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fusion  des  caractères  qui  est,  lui-même,  un  carac- 
tère, le  classement  de  certains  cas,  participant  à 
plusieurs  types  à la  fois,  présente  de  la  difficulté,  les 
uns  offrant  un  noyau  d’hépatisation  bien  formée 
avec  un  engorgement  apopiectiforme , d’autres,  un 
mélange  de  splénisation  et  de  carnification.  C’est  un 
trait  à ajouter  à notre  tableau  et  qui  trouvera  son 
équivalent  dans  la  symptomatologie. 

En  ne  considérant  que  la  lésion  prédominante 
dans  chaque  observation,  nous  arrivons  à constater, 
d’après  le  résultat  nécropsique,  que  la  pneumonie, 
chez  nos  jeunes  malades,  était  constituée: 

Par  la  splénisation  , 59  fois. 

Par  l’hépatisation , 20  fois. 

Par  la  carnification,  13  fois. 

De  sorte  que,  si  nous  récapitulons,  comme  à la 
troisième  page,  toutes  les  autopsies  de  nouveaux- 
nés,  faites  par  nous,  dans  le  cours  d’une  année,  nous 
constatons,  après  inventaire  de  toutes  les  lésions 
trouvées  dans  l’appareil  pulmonaire,  que  : 

Les  poumons  étaient  sains,  8 fois. 

Affectés  d’engouement  simple  ou  de  congestion 
apopiectiforme,  57  fois. 

De  splénisation,  59  fois. 

D’hépatisation  , 20  fois. 

De  carnification,  15  fois. 

11  y avait,  en  même  temps,  chez  huit  de  ces  sujets, 
une  pleurésie  avec  épanchement. 

Quant  à la  bronchite,  nous  en  avons  observé 


- 88  — 


douze  cas,  marqués  parla  présence  du  pus  dans  les 
bronches,  huit  fois  avec  la  splénisation,  une  fois  avec 
la  carnification. 

Ce  premier  résultat  nécropsique  offre  un  grand 
intérêt;  il  établit  la  fréquence  relative  des  lésions 
pulmonaires  chez  les  nouveaux-nés,  et  donne  la  me- 
sure de  leur  susceptibilité  à l’égard  de  la  pneumonie. 
A aucune  autre  époque  de  la  vie  on  ne  la  rencontre 
en  aussi  forte  proportion,  puisque  près  des  deux 
tiers  des  morts,  dans  nos  salles,  72  sur  117,  en 
étaient  atteints. 

Relativement  au  siège  de  la  lésion,  nous  trouvons 
que  la  splénisation,  limitée  deux  fois  au  poumon 
gauche,  et  cinq  fois  au  poumon  droit,  occupait  les 
deux  poumons  dans  trente  et  un  cas. 

L’hépatisation  était  double  dans  onze  cas,  et  sim- 
ple dans  neuf,  savoir  : six  fois  à droite,  et  trois  fois 
à gauche. 

Enfin,  dans  tous  les  cas,  excepté  un  seul,  la  car- 
nification était  double. 

Ces  faits  confirment  un  fait  déjà  mis  hors  de 
doute  par  les  relevés  de  MM.  Valleix  et  Vernois, 
l’extrême  fréquence  de  la  pneumonie  double  chez 
les  nouveaux-nés,  et,  dans  les  cas  où  elle  est  sim- 
ple, sa  prédilection  pour  le  côté  droit. 

Sur  128  pneumonies,  ils  l’ont  touvée  111  fois 
double,  et  dans  les  17  cas  restants,  où  elle  était 
simple,  elle  siégeait  à droite  et  jamais  à gauche. 

Il  y a donc  une  légère  différence  entre  ces  résultats 
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et  les  nôtres;  mais  elle  ne  peut  infirmer  la  loi  citée 
plus  haut. 

Un  fait  bien  digne  d’attention,  c’est  l’absence, 
soigneusement  constatée,  de  tubercules  dans  les 
poumons  et  les  autres  organes  des  nouveaux-nés 
autopsiés  par  nous.  L’histoire  de  la  phthisie  ne  con- 
tient aucune  mention  analogue,  soit  que  les  recher- 
ches n’aient  pas  été  dirigées  sur  ce  point,  soit  qu’on 
ait  négligé  d’en  parler. 

On  ne  peut  mettre  en  doute  que  plusieurs  de  ces 
sujets  ne  fussent  issus  de  parents  phthisiques,  et 
destinés,  eux-mêmes,  aie  devenir,  si  leur  existence 
s’était  prolongée.  Aucun,  cependant,  n’offrait,  à sa 
naissance,  le  germe  apparent  de  cette  funeste  ma- 
ladie. Il  est  permis  d’en  conclure  que  la.  prédispo- 
sition individuelle,  créée  par  l’hérédité,  aurait  eu 
besoin,  pour  produire  la  tuberculisation,  de  circons- 
tances occasionnelles,  propres  à la  favoriser,  sans 
lesquelles  elle  serait  restée  à l’état  de  cause  sans 
effet. 


Le  développement  de  la  phthisie  héréditaire  n’o- 
béit donc  pas  à une  loi  inexorable  et  fatale,  puisqu’un 
tel  concours  de  circonstances  est  indispensable.  Quel- 
que difficulté  qu’il  y ait  à fuir  toutes  les  occasions, 
il  est  néanmoins  consolant  de  penser  qu’il  en  dépend, 
et  qu’il  est  au  pouvoir  de  la  prudence  humaine, 
éclairée  par  l’hygiène,  de  les  éviter. 

Signalons  encore  une  autre  particularité  intéres- 
sante, dont  nous  aurons,  plus  tard,  à apprécier  l’im- 
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portance,  c’est  la  fréquence  et  la  multiplicité  des 
complications  morbides,  pendant  le  premier  âge.  On 
rencontre  souvent,  à l’autopsie  des  nouveaux-nés, 
des  lésions  de  divers  organes  à peine  soupçonnées 
pendant  la  vie. 

Si,  d’après  l'inspection  nécropsique,  nous  établis- 
sons le  diagnoslic  des  diverses  lésions  organiques, 
observées  chez  nos  72  malades,  atteints  de  pneu- 
monie, nous  voyons  que,  dans  onze  cas  seulement, 
elle  était  simple;  dans  les  autres,  il  y avait,  de  plus, 
les  altérations  propres  à une  ou  plusieurs  affections. 

Ainsi,  dans  les  trente-neuf  cas  de  splénisation,  on 
trouve  parmi  les  maladies  concomitantes, 

30  fois,  le  sclérème. 

5 fois,  le  muguet. 

11  fois,  une  gastro-entérite. 

1 fois,  l’érysipèle. 

2 fois,  la  péritonite. 

1 fois,  la  cystite. 

1 fois,  la  péricardite. 

4 fois,  l’apoplexie  méningée. 

I fois,  l’hydrocéphalie. 

Chez  vingt-trois  de  ces  sujets,  le  trou  de  botal 
était  encore  ouvert. 

Dans  les  vingt  cas  d’hépatisation,  il  y avait  pour 
complication, 

5 fois,  le  sclérème. 

10  fois,  le  muguet. 

II  fois,  la  gastro-entérite. 
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2 fois,  Férysipèle. 

1 fois,  la  péritonite. 

1 fois,  le  ramollissement  du  cerveau. 

1 fois,  la  néphrite. 

Chez  quatre  de  ces  sujets,  l'ouverture  du  trou  de 
botal  avait  persisté. 

Les  treize  cas  de  carnification  existaient  simulta- 
nément, 

10  fois  avec  le  sclérème. 

6 fois  avec  le  muguet. 

5 fois  avec  la  gastro-entérite* 

1 fois  avec  la  péritonite. 

2 fois  avec  l’apoplexie  méningée* 

Cinq  fois  il  y avait  non  occlusion  du  trou  de  botal. 

Si  nous  suivons  le  même  procédé  d’investigation 
à l’égard  des  autres  malades  nous  trouvons  que, 
dans  treize  cas  de  congestion  apopleetiforme,  il  y 
avait  simultanément, 

10  fois,  le  sclérème. 

2 fois,  le  muguet. 

5 fois,  la  gastro-entérite* 

2 fois,  la  péritonite. 

1 fois,  l’érysipèle. 

Et  que  10  fois  le  trou  de  botal  était  ouvert* 

Chez  vingt-deux  sujets,  atteints  d’un  engouement 
léger  des  poumons,  il  y avait  : 

4 cas  de  sclérème. 

10  cas  de  muguet. 

14  cas  de  gastro- entérite. 
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4 cas  de  péri  ton  ile. 

2 cas  d’érysipèle. 

2 cas  d’apoplexie  cérébrale. 

7 cas  de  non  occlusion  du  trou  de  botal. 

Enfin,  des  dix-sept  sujets  dontles  poumons  étaient 
restés  sains, 

4 offraient  du  sclérème. 

2 du  muguet. 

G une  gastro-entérite. 

5 une  péritonite. 

1 un  érysipèle. 

2 un  ramollissement  de  la  rate  hypertrophiée. 

4 la  persistance  de  l’ouverture  du  trou  de  botal. 

En  parcourant  ces  tableaux,  on  reconnaît  que  cer- 
taines complications  suivent,  de  préférence,  certai- 
nes formes  de  pneumonie.  Ainsi,  le  sclérème  se 
montre  le  compagnon  habituel  de  la  splénisation, 
de  la  carnification  et  de  la  congestion  apoplectiforme, 
et  ne  coïncide  qu’exceptionneHement  avec  l’hépati- 
sation.  C’est  que  le  sclérème  et  la  pneumonie  passive 
naissent  dans  des  conditions  analogues,  et  qu’une 
meme  influence  devient  le  point  de  départ  de  l’un 
et  de  l’autre.  Souvent  ils  s’engendrent  réciproque- 
ment. Tantôt,  c’est  la  splénisation  qui,  en  rétrécis- 
sant le  champ  de  l’hématose  et  de  la  combustion 
pulmonaire,  provoque  l’œdème  algide,  et  en  préci- 
pite la  marche;  d’autres  fois,  au  contraire,  c’est  dans 
le  cours  de  cette  maladie,  qui  ralentit  et  déprime 
l’impulsion  motrice  du  cœur,  et  le  jeu  de  toutes  les 


grandes  fonctions,  que  les  poumons  se  splénisent. 

De  même  que  les  maladies  à fond  apyrétique,  celles 
à type  inflammatoire  se  recherchent  : ainsi,  ce  sont 
des  phlegmasies  du  tube  digestif  qui  constituent  la 
complication  la  plus  commune  de  l’hépatisation.  On 
la  voit  quelquefois  associée  au  sclérème  et  autres 
états  apyrétiques;  mais  elle  leur  reste  étrangère,  et 
leur  développement  est  en  raison  inverse. 

On  remarque  également  la  fréquente  coïncidence 
de  la  non  occlusion  du  trou  de  botal  avec  les  cas  de 
splénisation  et  de  congestion  apoplectiforme  et  la 
rareté  de  cette  coïncidence,  dans  les  cas  d’hépatisa- 
tion. Cette  circonstance  n’est  pas  purement  fortuite. 
L’ouverture  du  trou  de  botal  correspond  à une  épo- 
que où  l’enfant  n’a  pas  encore  d’existence  propre; 
elle  disparaît  ensuite  d’autant  plus  rapidement  que 
l’enfant  est  mieux  né  et  plus  apte  à vivre.  Sa  per- 
sistance après  la  naissance,  doit  donc  être  considé- 
rée comme  un  arrêt  dans  le  développement  de  l’en- 
fant, d’autant  plus  marqué  qu’elle  se  prolonge 
davantage.  Cette  particularité  analomique  est  donc 
parfaitement  en  rapport  avec  la  nature  des  lésions 
pulmonaires,  dont  nous  avons  noté  la  fréquente 
coïncidence.  La  splénisation,  en  effet,  survient  de 
préférence  chez  les  sujets  chétifs  et  le  moins  viables, 
sous  l’empire  de  circonstances  étiologiques,  et  au 
milieu  de  symptômes  qui  appartiennent  à peu  près 
exclusivement  aux  nouveaux-nés. 
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SYMPTOMATOLOGIE. 

Le  concours  de  symptômes  qui  rend  si  facile  le 
diagnostic  de  la  pneumonie  à un  âge  plus  avancé- 
manque  ici,  et,  cependant,  rarement  il  arrive  que, 
faute  de  signes  suffisants,  on  ne  puisse  la  recon- 
naître. Cela  tient  à l'excellence  des  signes  sthétos- 
copiques,  dont  un  seul,  bien  caractérisé,  établit 
la  preuve  de  son  existence. 

Ainsi,  voilà  un  enfant  dont  le  pouls  et  la  respira- 
tion, au  lieu  d’être  accélérés,  sont  ralentis,  qui  n’a 
ni  toux  ni  crachats rouillés,  incapable,  bien  entendu, 
de  se  plaindre  d’un  point  de  côté,  s’il  l’éprouve;  en 
un  mot,  tous  les  symptômes  habituels  d’une  pneu- 
monie vous  manquent;  mais  la  souffrance  empreinte 
sur  le  visage  et  dans  l’habitude  de  cet  enfant  vous 
engagent  à l’examiner,  et,  en  appliquant  votre  oreille 
sur  le  thorax,  vous  entendez  un  bruit  de  râle  crépi- 
tant ou  de  souffle,  la  résonnance  des  parois  est  dimi- 
nuée, et  c’est  assez  pour  que  la  pneumonie  vous 
soit  démontrée. 

Nous  citons,  dans  nos  préliminaires,  cet  exemple 
parce  qu’il  représente  le  cas  le  plus  commun.  On 
peut  dire,  en  effet,  que  si  l’observation  était  privée 
des  précieux  indices  fournis  par  l’auscultation  et 
par  la  percussion,  la  pneumonie  des  nouveaux-nés 
ne  pourrait  pas  même  être  soupçonnée.  11  ne  faut 
pas  compter,  pour  s’éclairer,  sur  l’indication  des 
troubles  fonctionnels  : on  verra,  par  ce  qui  va  suivre. 
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que  les  caractères  tirés  du  pouls  et  de  1 état  de  la 
respiration  ne  s’accordent  nullement  avec  ceux  d’une 
inflammation  franche  du  poumon,  et  que  si,  au 
fond,  il  y a un  rapport  réel  entre  la  lésion  pulmo- 
naire et  les  troubles  fonctionnels,  c est  que  ceux-ci 
et  celle-là  ne  sont  pas  le  résultat  d’un  travail  sim- 
plement phlegmasique,  et  qu’ils  subissent,  à leur 
tour,  les  influences  particulières  qui  dominent  l’or- 
ganisation des  nouveaux-nés. 

L’examen  des  altérations  anatomiques  nous  avait 
déjà  révélé  ce  caractère  de  la  pneumonie;  mais  ce 
qu’il  nous  avait  fait  pressentir  ressortira  mieux  en- 
core de  l’analyse  des  phénomènes  offerts  par  les 
malades.  . . 

Nous  sommes  obligé  de  faire  un  triage  parmi 
nos  observations,  plusieurs  de  celles  dont  nous  avons 
consulté  avec  avantage  les  relations  nécropsiques 
étant  incomplètes,  au  point  de  vue  symptomatique. 

Après  cette  élimination,  il  nous  en  reste  encore  65, 
pourvues  de  tous  les  détails  nécessaires,  savoir  : 

15  relatives  à des  cas  d’hépatisation, 

27  id.  de  splénisation, 

11  id.  de  carnification, 

12  id.  de  congestion  apoplectiforme. 

Enfin,  nous  aurons  à consulter,  comme  terme  de 

comparaison,  22  observations  recueillies  chez  des 
sujets  dont  les  poumons  n’étaient  affectés  que  d’un 
simple  engouement. 


Nous  allons,  successivement,  passer  en  revue  ces 
différentes  catégories. 

HÉPATISATION. 


La  moyenne  de  Page  des  quinze  sujets,  affectés 
d’hépatisation,  est  de  quinze  jours.  Le  plus  jeune 
avait  un  jour  et  le  plus  âgé  34  jours,  à l’époque  de 
son  début. 

La  moyenne  de  la  durée  de  leur  séjour,  à l’infir- 
merie, a été  de  neuf  jours» 

Plusieurs  avaient  déjà  contracté  la  pneumonie, 
au  moment  de  leur  entrée  dans  nos  salles,  depuis 
un  nombre  de  jours  qu’il  nous  a été  impossible  de 
préciser;  d’autres  n’en  furent  atteints  qu’après,  et, 
chez  ceux-ci,  au  nombre  de  neuf,  soumis  à notre 
contrôle  depuis  le  commencement  jusqu’à  leur 
mort,  la  durée  moyenne  de  l’affection  a été  de  neuf 
jours,  — la  plus  longue  de  20  jours,  la  plus  courte 
de  5 jours. 

Six  étaient  forts  et  de  robuste  apparence,  huit? 
chétifs  et  de  faible  constitution. 


La  pneumonie,  dans  tous  ces  cas,  excepté  un  seul, 
fut  précédée  ou  compliquée  par  d’autres  affections. 
Trois  de  ces  enfants  étaient  déjà  pris  d'une  bronchite; 
onze  avaient  le  muguet  ou  une  inflammation  des 
voies  digestives,  cinq  le  sclérème,  un  autre  un  éry- 
sipèle aux  membres  inférieurs. 

Tous  ont  succombé;  l’existence  et  les  caractères 
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anatomiques  de  l’hépatisation  ont  etc,  par  consé- 
quent, démontrés  par  l’autopsie. 

Nous  diviserons  ces  cas  en  deux  séries  : La  pre- 
mière comprend  ceux  dans  lesquels  nous  avons 
assisté  à la  période  initiale  de  la  maladie,  la  seconde 
a trait  aux  autres  cas. 

Pi  - entière  série , 9 cas. 

Nous  avons  perçu  chez  4 du  râle  crépitant,  toutes 
les  fois  suivi  ou  accompagné  d’un  bruit  de  souffle. 

Chez  1,  du  râle  sous-crépitant,  puis  du  souffle. 

Chez  1,  du  râle  muqueux,  puis  du  souffle. 

Chez  2,  des  râles  sonores  et  muqueux,  suivis  d’un 
bruit  de  taffetas,  et  terminés  par  du  souffle. 

Dans  le  9e  cas,  une  respiration  soufflante  en  com- 
mençant, et  ensuite  un  bruit  d’éponge  mouillée. 

Ce  même  bruit  d’éponge  mouillée,  dont  nous 
donnerons  plus  loin  la  définition,  a été  encore  noté 
chez  deux  de  ces  neuf  sujets,  dans  la  période  de 
terminaison  ou  d’agonie,  désignée  par  nous  sous  le 
nom  de  période  asphyxique. 

Enfin,  la  percussion  de  la  partie  postérieure  du 
thorax  fit  entendre  un  son  mat  dans  quatre  cas. 

L’un  de  ces  sujets  eut,  plusieurs  jours  de  suite, 
un  peu  d’écume  sur  les  lèvres. 

Deuxième  série , 6 cas. 

Le  même  examen,  chez  les  six  sujets  apportés 
postérieurement  au  début  de  la  pneumonie,  a donné: 
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Dans  1 cas,  un  bruit  de  taffetas  et  de  souffle  très- 
fort,  mêlé  de  râles  muqueux,  avec  retentissement 
bronchophonique  du  cri,  matité  et  écume  aux  lèvres. 

Dans  1 cas,  un  bruit  de  taffetas,  puis  du  souffle 
avec  matité  et  écume  à la  bouche. 

Dans  1 cas,  un  bruit  de  souffle  très-fort,  avec  re- 
tentissement bronchophonique  du  cri  et  matité. 

Dans  1 cas,  où  l’autopsie  lit  découvrir  un  abcès 
dans  le  poumon,  absence  du  murmure  respiratoire, 
impossibilité  de  percevoir  aucun  bruit  normal  ou 
morbide,  expuation  d’écume  sur  les  lèvres. 

Dans  1 cas,  du  râle  sous-crépitant,  puis  du  souffle 
avec  écume  aux  lèvres  et  matité. 

Dans  1 cas,  du  râle  muqueux  seulement,  avec 
matité  du  côté  droit  et  écume  aux  lèvres. 

Chez  quatre  de  nos  malades,  la  toux  a été  signalée. 

On  peut  déjà  entrevoir,  dans  ces  quelques  faits, 
au  milieu  de  nombreuses  analogies,  certaines  diffé- 
rences sthétoseopiques  entre  l’hépatisation  des  nou- 
veaux-nés  et  celle  des  adultes.  Je  remarque,  d’abord, 
un  changement  dans  l’ordre  de  développement  du 
souffle  qui  n’a  pas  toujours  suivi  le  râle  crépitant, 
et  a succédé  quelquefois  au  râle  muqueux  ou  au 
râle  sous-crépitant. 

Le  râle  muqueux,  ayant  été,  dans  un  cas,  le  seul 
bruit  morbide  appréciable,  concurremment  avec  la 
matité,  et  ayant,  dans  plusieurs  autres  cas,  précédé 
immédiatement  le  bruit  de  souffle,  il  semble  qu’il 
peut,  dans  la  pneumonie  des  nouveaux-nés,  occuper 
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la  place  et  le  rôle  que  les  auteurs  ont  assignés  au 
râle  crépitant. 

Mais  ces  faits  contradictoires  ne  sont  pas  assez 
nombreux  pour  faire  loi,  et  pour  déplacer  l’ancienne 
base  du  diagnostic;  ils  ne  doivent  avoir  que  l’im- 
portance d’une  exception. 

Nous  avons  aussi  à indiquer,  rela  tivement  aux 
caractères  du  bruit  de  souffle,  quelques  différences 
dont  il  faut  se  faire  une  idée  bien  nette  pour  ne  pas 
en  méconnaître  l’existence.  On  saura  que,  chez  ces 
jeunes  sujets,  il  a une  moindre  intensité,  et  qu’il  est 
très-diffus.  Au  lieu  de  cette  résonnance  qui  éclate, 
comme  à travers  un  tube,  à l’oreille  de  l’observa- 
teur, il  a quelque  chose  de  voilé  et  d’obscur.  Loin 
d’être  nettement  circonscrit  et  séparé  du  murmure 
normal,  il  occupe,  d’une  manière  un  peu  vague,  un 
côté  de  la  poitrine,  et  l’on  a souvent  de  la  peine  à 
fixer  ses  limites. 

Tels  sont  les  cas  les  plus  nombreux;  quelquefois, 
cependant,  on  retrouve  le  bruit  de  souffle  et  le  reten- 
tissement du  cri  aussi  pleins  et  aussi  éclatants  que 
chez  l’adulte. 

Ces  modifications  tiennent  : 1°  A ce  que  la  force 
d’appel  et  d’expulsion  de  la  colonne  d’air  est  plus 
faible  chez  le  nouveau-né,  et  que  l’on  ne  peut  lui 
commander  de  violents  efforts  pour  respirer,  comme 
on  le  fait  à des  malades  intelligents  qui,  en  augmen- 
tantà  volonlél’énergie  des  mouvements  respiratoires, 
exagèrent  aussi  artificiellement  les  bruits  morbides; 
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— 2°  À ce  que  la  lame  indurée  du  poumon  offre 
relativement,  d’une  part,  moins  d’épaisseur,  et,  d’une 
autre,  moins  de  compacité,  l’hépatisalion  des  nou- 
veaux-nés  étant  moins  parfaite,  et  plus  étendue  en 
surface  qu'en  profondeur. 


Or,  l’on  sait  que  l’intensité  du  bruit  de  souffle  est 
proportionnelle  à l’épaisseur  et  à la  densité  de  la 
couche  interposée  entre  l’oreille  et  les  bronches  et 
à la  force  d’impulsion  communiquée  à la  colonne 
d’air,  poussée  à travers  les  tuyaux  bronchiques. 


Ces  remarques  s’appliquent  aux  autres  formes  de 
pneumonie,  dans  lesquelles  nous  aurons  à signaler 
l’existence  du  bruit  de  souffle;  mais  celui-ci  nous  y 
paraîtra  plus  modifié  encore,  parce  qu’il  répondra 
à une  induration  pulmonaire  moins  avancée. 

Quant  au  caractère  de  diffusion  du  souffle,  il  tient 
à la  grande  étendue  de  l’engorgement  qui  occupe 
ordinairement  la  partie  postérieure  des  lobes  de 
chaque  poumon,  et  au  mélange,  un  peu  confus,  des 
parties  saines  ou  légèrement  engouées  avec  les  par- 
ties compactes. 

Nous  avons  précédemment,  en  faisant  l’énuméra- 
rationdes  symptômes,  employé  une  nouvelle  expres- 
sion, pour  indiquer  un  signe  dont  on  ne  trouve 
nulle  part  la  mention;  il  s’agit  du  bruit  d'éponge 
mouillée.  Nous  l’avons  appelé  ainsi,  parce  qu’il  est 
analogue  à celui  que  l’on  perçoit  en  pressant  une 
éponge  mouillée  entre  les  doigts.  Celte  dénomination 
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a donc  l’avantage  de  définir  la  chose,  en  la  dési- 
gnant. 

Nous  avions  pensé,  d’abord,  à cause  d’une  cer- 
taine ressemblance  avec  le  raie  crépitant  que  c’en 
était  une  variété;  mais  une  étude  plus  attentive  des 
circonstances  où  il  se  produit  nous  a démontré  qu’il 
ne  devait  pas  en  être  considéré  comme  l’équivalent, 
et  qu’ils  représentent  chacun  une  lésion  distincte. 

Une  première  raison  de  les  mettre  à part  vient  de 
la  différence  des  deux  sensations  que  l’on  éprouve, 
à l’audition  de  ces  bruits.  Nous  avons  caractérisé 
l’une,  et  l’autre  l’est  depuis  longtemps.  Il  est  facile 
de  voir  en  quoi  elles  se  distinguent. 

En  second  lieu,  il  résulte  de  mes  observations 
qu’ils  ne  se  déclarent  pas  aux  mêmes  époques. 

Le  raie  crépitant  appartient  au  premier  degré  de 
Fhépatisation  et  se  renferme  exactement  dans  les 
mêmes  limites.  De  là,  sa  valeur  représentative  et  la 
confiance  qu’on  lui  accorde,  en  fait  de  diagnostic.  Il 
paraît  donc  au  début  de  la  pneumonie;  le  bruit  d’é- 
ponge, au  contraire,  survient  ordinairement  à sa 
dernière  période,  et,  loin  d’être  borné  aux  parties 
occupées  par  Fhépatisation,  il  s’est  fait  entendre,  plu- 
sieurs fois,  dans  toute  l’étendue  de  la  surface  pul- 
monaire, en  avant  comme  en  arrière  du  thorax; 
enfin,  nous  l’avons  perçu  lors  même  qu’il  n’y  avait 
pas  hépatisation,  mais  seulement  congestion  apo- 
plecli  forme. 

D’aussi  graves  dissemblances  ne  permettent  pas 
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deleurassigner  une  originecommune.  A quelle  lésion 
fout-il  donc  rapporter  le  bruit  d’éponge  mouillée? 

Nous  avons  dit  que  ce  bruit  donnait  une  sensa- 
tion analogue  à celle  qui  résulte  de  la  pression  d’une 
éponge  mouillée;  nous  aurions  pu  ajouter  et  de  la 
pression  d’un  poumon  œdématié.  C’est  une  expé- 
rience souvent  faite  par  nous,  et  qu’il  est  facile  de 
refaire,  en  comprimant  ces  organes  entre  les  doigts. 

Ne  peut-on  pas  supposer  que  dans  les  mouve- 
ments d’inspiration  et  d’expiration,  les  côtes  d’un 
côté,  et  la  colonne  atmosphérique,  de  l’autre,  en  s’ap- 
pliquant sur  les  poumons  infiltrés,  donnent  lieu  au 
même  bruit?  et  que  ce  bruit,  transmis  à l’oreille  de 
l’observateur,  devient  le  bruit  d’éponge  précédem- 
ment indiqué  ? 

Une  particularité  bien  propre  à démontrer  jus- 
qu’où va  cette  pression,  ce  sont  les  empreintes  cos- 
tales, si  fréquemment  remarquées  par  nous  et  par 
d’autres,  sur  les  poumons  engorgés.  Il  serait  dérai- 
sonnable de  supposer  qu’une  force,  capable  de  pro- 
duire ces  empreintes  sur  les  poumons,  ne  puisse  en 
faire  sortir  un  bruit  que  produit  une  légère  pression 
des  doigts. 

Si  le  bruit  d’éponge  mouillée,  ainsi  interprêté, 
u’est  pas  l’un  des  signes  de  la  pneumonie,  il  se  rat- 
tache à elle,  cependant,  d’une  manière  indirecte.  La 
congestion  du  poumon  étant  la  cause  la  plus  efficace 
de  son  infiltration  séreuse,  il  n’est  pas  étonnant  que 
l’on  entende,  quelquefois,  le  bruit  d’éponge  mouillée 


dans  le  cours  de  cette  affection,  et,  s’il  ne  se  mani- 
feste guère  que  vers  la  fin,  et,  parfois,  après  tous  les 
autres,  c’est  parce  que  l’œdème  du  poumon  est  le 
plus  souvent  consécutif  à son  engorgement. 

Le  silence  des  auteurs  sur  un  phénomène,  resté 
jusqu’ici  en  dehors  des  classifications  nosologiques, 
rendait  ces  détails  nécessaires. 

Occupons-nous  maintenant  d’un  symptôme  dont 
la  signification  n’est  pas  nettement  établie. 

L’expectoration  manque,  chez  les  nouveaux-nés  ; 
il  n’est  pas  besoin  d’en  dire  la  cause;  mais  il  arrive, 
parfois,  que  par  suite  d’un  accès  de  toux,  d’une  posi- 
tion déclive  du  tronc,  ou  de  certaines  secousses 
amenées  par  le  vomissement  les  mucosités  bron- 
chiques sont  chassées  jusqu’au  bord  de  la  cavité  buc- 
cale et  s’y  étalent.  MM.  Valleix  et  Vernois,  qui  ont 


sanguinolente  sur  les  lèvres  de  quelques  enfants 
atteints  de  pneumonie,  ont  vu  là  une  sorte  d’expec- 
toration particulière  à leur  âge,  analogue  au  crache- 
ment rouillé  des  adultes. 

Il  nous  a été  donné,  aussi,  d’en  constater  la  pré- 
sence chez  plusieurs  de  nos  jeunes  malades,  dont 
5 étaient  atteints  d’hépatisation,  3 de  splénisation, 
3 de  congestion  apoplectildrme,  \ de  carnification; 
mais,  dans  quatre  cas  seulement,  celte  écume  était 
teinte  de  sang;  dans  les  autres,  elle  était  blanche  et 
semblable  à de  la  salive  battue.  Elle  s’est  montrée, 
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ordinairement,  vers  les  derniers  jours  de  l’affection 
et,  en  quelque  sorte,  à titre  d’accident  ultime. 

Nous  ne  saurions  donc  accepter,  complètement, 
l’opinion  de  ces  deux  médecins  éminents. 

Il  n’est  pas  exact  d’assimiler,  tout-à-fait,  deux 
phénomènes  distincts  en  tant  de  points.  L’expecto- 
ration de  sang,  plus  ou  moins  mélangé,  symptôme 
à peu  près  constant  de  la  pneumonie,  à un  âge  déjà 
avancé,  apparaît  au  début,  et  diminue  ou  cesse  vers 
la  fin,  elle  se  supprime  même  plutôt  si  la  gêne  de 
la  respiration  devient  extrême.  L’expuition  d’écu- 
me sur  les  lèvres,  chez  les  nouveaux-nés  atteints  de 
pneumonie,  manque  au  contraire  très-souvent  ; dans 
la  plupart  des  cas,  elle  n’a  pas  le  caractère  san- 
guinolent; elle  tend  d’autant  mieux  à se  produire 
que  la  poitrine  est  plus  embarrassée,  paraît  plutôt 
à la  dernière  période  qu’au  commencement;  enfin, 
nous  l’avons  observée  en  l’absence  de  la  pneumonie. 

D’après  notre  manière  de  voir,  il  suffirait  d’une 
gêne  considérable,  apportée  dans  l’exercice  de  la 
respiration,  pour  provoquer  cette  expuilion  d’écu- 
me; toute  cause  capable  de  susciter  cette  gêne,  tels 
que  les  convulsions  par  les  mouvements  rapides  et 
désordonnés  du  thorax,  l’état  asphyxique  par  un 
mécanisme  tout  opposé,  les  engorgements  pneumo- 
niques étendus  pourraient  avoir  comme  conséquence 
de  faire  mousser  les  jeunes  enfants. 

Cette  manifestation  symptomatique  ne  constitue 
pas,  à notre  sens,  un  caractère  spécifique  de  la  pneu- 


monie  comme  les  crachats  rouilles;  ce  n'cst  qu’une 
preuve  de  la  gêne  respiratoire  et  un  signe  indirect 
et  douteux  d'une  lésion  pulmonaire,  en  état  de  la 
produire. 

DES  SYMPTOMES  GÉNÉRAUX 

ET  DE  LA 

RÉACTION  FÉRRILE. 

Si,  pour  connaître  l’etat  de  la  réaction  fébrile 
dans  le  cours  de  la  pneumonie  des  nouveaux-nés, 
on  jette  un  coup  d’œil  sur  nos  observations,  on 
arrive  à des  résultats  bien  remarquables  et  vrai- 
ment inattendus.  L’élévation  du  pouls  et  delà  cha- 
leur vitale,  l’accélération  des  mouvements  respira- 
toires, la  dyspnée,  la  disposition  aux  sueurs,  symp- 
tômes habituels  de  cette  affection  à tous  les  autres 
âges  sont  loin  de  se  montrer  ici,  d’une  manière 
aussi  constante,  et,  quelquefois,  font  place  à des 
phénomènes  entièrement  opposés. 

Avant  de  chercher  l’explication  de  ce  fait,  je  désire 
le  mettre  hors  de  contestation,  en  l’appuyant  sur  de 
nombreux  exemples.  J’en  montrerai  ensuite  la  rai- 
son d’être  et  l’accord  avec  ces  lois  particulières  d’or- 
ganisation, dont  l’étude  a été  l’objet  de  ma  thèse 
inaugurale. 

Dans  l’impossibilité  de  citer  tous  les  cas,  je  vais 
prendre,  d’abord  , la  moyenne  des  battements  du 


cœur  ou  du  pouls,  à trois  époques  de  la  pneumonie, 
au  début,  au  milieu  de  son  cours,  et  dans  la  période 
terminale,  désignée  par  nous  sous  le  nom  de  période 
apyrétique  ou  asphyxique.  On  aura  ainsi,  d’une  ma- 
nière générale,  la  mesure  la  plus  juste  possible  de 
l’état  fébrile. 

D’après  nos  calculs,  confirmés  par  ceux  de  MM. 
Bouchut  et  Seux,  12G  battements,  pour  chaque  mi- 
nute, représentent  la  fréquence  normale  du  pouls  des 
nouveaux-nés. C’est  ce  chiffre  moyen  que  nous  offrent 
neuf  malades  examinés  avant  le  développement 
de  l’hépatisation.  Or,  chez  ces  mêmes  sujets,  à partir 
du  moment  où  l’affection  se  manifeste,  la  moyenne 
du  pouls  descend  à 118,  puis  à 100  lorsqu’elle  est 
arrivée  à sa  période  d’état  : enfin,  la  dépression 
continue,  et,  pendant  les  deux  ou  trois  jours  avant- 
coureurs  de  la  mort,  il  n’y  a plus  que  84  pulsations. 

Le  pouls  perd  sa  force  en  même  temps  que  sa 
fréquence;  ses  battements  s’affaiblissent  et  devien- 
nent insensibles.  Cette  absence  du  pouls  était  sujette 
à de  fréquentes  intermittences;  plusieurs  fois  elle 
a été  notée  pendant  deux  ou  trois  jours  consécutifs, 
au  moment  de  nos  visites.  Faut-il  penser  qu’elle 
persistait  dans  leur  intervalle  ou  bien  qu’elle  coïn- 
cidait fortuitement  avec  l’heure  de  notre  examen? 
Une  persistance  aussi  prolongée  est-elle  compatible 
avec  la  vie?  Il  y a lieu  d’en  douter,  si,  pour  résou- 
dre la  question,  on  demande  des  faits  analogues  à 
la  pathologie  des  âges  suivants.  Rien  de  semblable 
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ne  s’y  remarque;  aucune  de  leurs  affections,  meme  en 
des  circonstances  exceptionnelles,  telles  que  la  pé- 
riode asphyxique  du  choléra,  ne  présente  des  exem- 
ples de  suspension  du  pouls,  ayant  une  telle  durée, 
et,  surtout,  ce  caractère  de  survenir  régulièrement, 
en  quelque  sorte,  à la  suite  d’une  maladie,  qui  a 
pour  effet  direct  d’activer  le  mouvement  circulatoire. 

Ce  qui  prouve,  cependant,  la  persistance  de  la 
suspension  du  pouls  pendant  un  temps  aussi  long, 
c’est  sa  conformité  avec  les  autres  troubles  fonctionn- 
nels concomitants,  savoir:  rabaissement  de  la  cha- 
leur vitale  et  le  ralentissement  de  la  respiration.  Ori 
voit,  en  effet,  simultanément,  le  refroidissement  des 
extrémités  gagner  le  tronc  et  la  température  cen- 
trale descendre  chaque  jour  d’un  ou  de  plusieurs 
degrés,  tandis  que  les  mouvements  inspiratoires 
diminuent  d’ampleur  et  de  fréquence,  au  point  de 
tomber,  quelquefois,  au-dessous  de  la  moitié  du 
nombre  normal.  Il  est  facile  de  suivre,  à l’aide  du 
tableau  synoptique,  précédemment  placé,  les  chan- 
gements subis  par  ces  trois  fonctions,  dans  les  dif- 
férentes formes  de  la  pneumonie. 

C’est  là,  sans  doute,  une  marche  bien  différente 
de  celle  assignée  par  les  auteurs  à l’hépatisation 
pulmonaire.  Si  l’on  cherche  la  cause  de  ces  appa- 
rentes anomalies,  on  ne  peut,  en  aucune  façon,  les 
attribuer  à l’action  naturelle  de  la  maladie,  puis- 
qu’elles sont  en  opposition  complète  avec  elle.  Il  est, 
en  effet,  dans  la  nature  des  phlegmasies  aiguës  d’ac- 
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croître  la  force  de  résistance  vitale  en  exagérant  le 
mouvement  circulatoire  et  le  travail  de  la  calorifica- 
tion, et,  si  le  poumon  est  l’organe  lésé,  en  augmentant 
l’ampleur  et  la  fréquence  de  l’acte  respiratoire,  pour 

suppléer  à la  diminution  de  son  étendue.  Efforts  loua- 

* 

blés,  et  souvent  salutaires,  qui  constituent  la  lièvre  et 
que  l’on  retrouve  toutes  les  fois  que  l’économie  a subi 
l’agression  d’un  principe  morbide,  si  celui-ci  n’agit 
pas  avec  une  violence  capable  d’anéantir  instantané- 
ment toute  résistance,  comme  cela  a lieu  dans  cer- 
tains cas  de  fièvre  pernicieuse,  de  choléra  foudroyant 
et  d’empoisonnement  à haute  dose,  ou  s’il  ne  ren- 
contre pas  un  organisme  tellement  lâche,  qu’il  ne 
puisse  en  opposer  d’aucune  sorte.  Cette  dernière 
éventualité  répond  à la  généralité  de  nos  observa- 
tions. 

« 11  n’y  a pas  de  fièvre  chez  les  nouveaux-nés,  » 
dit  Billard.  Cette  remarque  justifie  les  nôtres  et 
vient  corroborer  les  faits,  précédemment  exposés, 
dont  nous  avons  été  témoin.  Mais  pourquoi  n’ont- 
ils  point  de  fièvre? 

C’est  que  leur  force  de  résistance  vitale  est  insuf- 
fisante pour  la  produire  ou  la  soutenir;  c’est  que 
l’organisme  des  jeunes  sujets,  dans  sa  faiblesse, 
avec  ses  conditions  particulières,  est  incapable  des 
efforts  de  réaction  nécessaires  à son  développement; 
c’est  qu’elle  exige,  en  un  mot,  une  solidité  d’orga- 
nisation qu’ils  ne  possèdent  pas. 

Si  cette  règle  rencontre  des  exceptions,  elles  pro- 
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viennent  de  malades  plus  particulièrement  robustes 
et  vivaces;  nous  en  avons  vu  quelques  exemples  et 
nous  les  citerons  : ce  sont  les  cas  où  la  pneumonie 
a eu  la  durée  la  plus  longue,  et  les  seuls  où  nous 
ayons  obtenu  la  guérison. 

L/existence  de  la  fièvre  nous  paraît  donc  une  cir- 
constance favorabledans  lesaffectionsinflammatoires 
des  nouveaux-nés,  puisque  nous  l’avons  vu  coïncider 
avec  la  terminaison  la  plus  heureuse;  tandis  qu’elle 
manquait  chez  ceux  auxquels  la  faiblesse  naturelle 
de  leur  constitution,  des  maladies  antérieures,  ou 
une  alimentation  insuffisante  avaient  ôté  la  puissance 
de  réagir.  Mais,  chose  remarquable!  c’est  dans  les 
cas  où  la  force  de  résistance  vitale  est  à son  mini- 
mum et  la  durée  de  la  période  d’état  ou  de  réaction 
plus  courte,  que  la  durée  de  la  période  apyrétique 
ou  de  collapsus  est  tout  à la  fois  plus  longue  et  plus 
prononcée,  de  sorte  que  les  sujets  les  plus  faibles 
sont  ceux  qui  supportent  le  mieux  l’abaissement 
de  la  température  et  la  dépression  de  la  circulation. 

Pour  saisir  la  raison  de  ces  différences,  nous 
avons  besoin  de  remonter  à quelques  principes,  po- 
sés par  Edwards.  On  sait  toute  la  rigueur  que  ce 
savant  physiologiste  a mise  dans  ses  expériences,  et 
dans  ses  déductions;  aussi  aimons-nous  à le  citer. 

Elles  ont  jeté  sur  plusieurs  points,  inexpliqués  de 
la  pathologie  humaine,  un  jour  tout  nouveau. 

La  question  qui  nous  occupe,  l’une  des  plus  obs- 
cures et  des  moins  étudiées  encore,  se  trouve,  il  nous 


semble,  indiquée  et  à la  fois  résolue  par  les  lignes- 
suivantes,  tirées  de  son  ouvrage. 

« 1°  L’abaissement  de  la  température  du  corps 
n’est  pas,  dit-il,  également  nuisible  dans  les  diffé- 
rents âges;  il  l’est  d’autant  moins  que  les  animaux 
sont  plus  jeunes. 

a 2°  C’est  à mesure  que  la  faculté  de  développer 
de  la  chaleur  s’accroît,  que  la  faculté  de  supporter 
l’abaissement  de  température  diminue. 

* 3°  La  faculté  de  développer  de  la  chaleur  est 
chez  l’enfant  nouveau-né  à son  minimum,  et  elle 
s’accroît  successivement  jusqu’à  l’âge  adulte.  » 

Pour  comprendre  l’opportunité  de  cette  citation, 
il  suffît  de  se  rappeler  que  la  faculté  de  développer 
de  la  chaleur  s’identifie,  en  quelque  sorte,  avec  la 
faculté  de  développer  de  la  fièvre. 

Celle-ci,  en  effet,  n’est  que  la  conséquence  de  la 
première,  puisque  la  fièvre  se  caractérise  et  se  me- 
sure par  l’accroissement  morbide  de  la  chaleur.  On 
peut  donc  étendre  à l’une  les  lois  assignées  à l’autre 
par  Edwards.  Si  elles  sont  exactes,  l’état  fébrile  ou 
la  faculté  de  développer  delà  chaleur  et  l’état  apy- 
rétique ou  la  faculté  de  supporter  l’abaissement  de 
température  seront  en  raison  inverse,  et  plus  un 
sujet  aura  la  faculté  de  développer  de  la  fièvre,  moins 
il  possédera  celle  de  supporter  l’apvrexie,  et  réci- 
proquement. 

Les  résultats  de  notre  observation  justifient  plei- 
nement celte  conclusion  : les  malades  qui  ont  eu 
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plus  de  fièvre  ont  succombé  après  une  courte  pé- 
riode et  des  phénomènes  d’apyrexie  moins  pronon- 
cés; dans  les  cas,  au  contraire,  où  les  accidents  apy- 
rétiques sont  allé  le  plus  loin,  et  ont  duré  le  plus 
longtemps,  la  réaction  fébrile  a été  nulle  ou  peu 
marquée. 

Ainsi,  tout  s’enchaîne  dans  la  science:  les  princi- 
pes posés  par  Edwards,  à la  suite  de  recherches 
purement  expérimentales,  reçoivent,  aujourd’hui,, 
leur  complément  de  nos  observations  ; la  pathologie 
prête  à la  physiologie  l’appui  de  ses  faits  cliniques,, 
et  lui  doit,  à son  tour,  la  manière  de  les  interpréter. 

OBSERVATIONS. 

Première  observation. 

\ 

Françoise  Model,  âgée  de  17  jours,  faiblement  constituée, 
est  apportée,  le  11  novembre,  dans  nos  salles,  pour  du  dé- 
voiement : elle  crie  et  s’agite  beaucoup,  la  peau  est.  chaude, 
la  langue  rouge,  elle  offre,  à la  partie  postérieure  des  cuisses, 
un  érithème  intense.  La  respiration  est  pure. 

Tisanne  de  gomme.  Lavement  avec  amidon  et  pavot. 

Le  14,  rien  de  changé,  le  pouls  est  à 128.  — Même  traite- 
ment. 

Le  15,  le  pouls  est  monté  à 158,  l’agilalion  et  le  dévoiement 
ont  augmenté;  il  s’est  formé,  autour  des  malléoles,  des 
excoriations  ; la  coloration  générale  de  la  peau  devient  vio- 
lâtre. 

Le  17,  le  pouls,  descendu  à 96,  a faibli.  Gencives  et  langue 
très-rouges,  le  dévoiement  persiste,  affaiblissement.  La  res- 
piration s’entend  mal  à droite  ; la  sonorité  du  thorax  est 
faible  de  ce  côté. 


Tisanne  gommée  cl  lait.  — Lavement  avec  amidon  et  deux 
gouttes  de  laudanum. 

Le  19,  pouls  ù 100.  peau  chaude,  mouvements  inspiratoires 
accélérés,  toux  sèche  ; la  respiration  est  soufflante,  en  arrière, 
des  deux  côtés,  et  la  sonorité  thoracique  affaiblie  ; un  enduit 
blanc  pointillé  couvre  la  langue. 

Le  22,  pouls  à 114,  la  température  du  corps  est  un  peu 
augmentée;  le  ventre  est  tendu,  le  dévoiement  persistant,  le 
bord  des  lèvres  est  noir,  la  muqueuse  buccale  a une  teinte 
rougeâtre,  comme  si  une  hémorragie  avait  eu  lieu  par  la 
bouche,  desmucosités  spumeuses,  sanguinolentes,  découlent 
des  lèvres.  En  arrière,  à droite,  dans  toute  la  hauteur,  on 
entend  un  bruit  de  souffle  mêlé  de  raies  muqueux , a gauche 
également  à la  partie  inférieure,  mais  avec  des  râles  moins 
abondants. 

Continuation  du  traitement. 

Le  24,  pouls  à 96,  yeux  cernés,  cris  fréquents,  agitation, 
respiration  gênée,  anxieuse,  accélérée,  mouvements  de  dé- 
glutition continuels;  écoulement  de  salive,  teinte  de  sang, 
par  les  lèvres.  A gauche,  en  auscultant,  on  perçoit  des  râles 
muqueux  que  l’on  n’entend  pas  à droite  ; toux  sèche  et 
pénible. 

Le  25,  le  cri  est  complètement  éteint  ; l’enfant  est  très-re- 
froidi;  le  dévoiement  a persisté,  ainsi  que  l’écoulement  de 
mucosités  sanguinolentes  par  la  bouche. 

La  mort  survient  trente-six  heures  après. 

Autopsie.  — Le  poumon  droit  présente,  à la  partie  pos- 
térieure de  ses  trois  lobes,  et  le  poumon  gauche,  au  lobe 
inférieur,  de  l'hépat isation  lobaire,  dont  les  fragments  ga- 
gnent rapidement  le  fond  de  l’eau.  Vers  la  partie  antérieure 
des  lobes  inférieur  et  moyen,  on  trouve  aussi  l’hépatisation, 
sous  forme  lobulaire.  —Un  peu  de  congestion  dans  les  par- 
ties restées  spongieuses. 

Les  bronches  renferment  des  mucosités  rougeâtres  lie  de 


vin;  la  muqueuse  bronchique  présente,  au  niveau  des  der- 
nières ramifications,  une  coloration  violacée. 


L’estomac  et  les  intestins  grêles,  examinés  avec  soin,  n’ont 
éprouvé  ni  ramollissement,  ni  apparence  d’inflammation;  le 
foie  et  les  reins  sont  hypérhémiés,  le  cœur  renferme  un  sang 
liquide  noir. 

Le  cerveau  a une  coloration  générale  rosée,  l’arachnoïde 
est  sèche. 


Deuxième  observation . 


Victoire  Mangin,  âgée  de  deux  mois,  non  vaccinée,  d’une 
constitution  moyenne,  affectée  déjà  d’une  ophthalmie,  pré- 
sente, à son  entrée,  le  premier  décembre,  une  éruption  de 
variole  au  début,  confluente  à la  face,  discrète  sur  le  tronc. 

Elle  a une  toux  sèche,  fréquente  et  par  quintes,  des  cris 
bien  développés,  la  peau,  en  voie  de  desquamation,  a une 
teinte  plombée.  Pouls  à 120,  respiration  à 36,  température 
de  l’aisselle  à 57°  5’.  — Des  deux  côtés  de  la  poitrine,  en 
arrière,  l'expiration  est  soufflante,  et  l'on  entend,  pendant 
l’inspiration,  quelques  bulles  de  raie  muqueux.  La  sonorité 
du  thorax  est  affaiblie. 

On  prescrit  une  lisanne  gommeuse  et  un  looch;  pour  ré- 
gime, lait  et  bouillon. 

Le  3 décembre,  les  pustules  pleines  et  tendues,  supportées 
par  une  surface  rosée,  sont  nombreuses  à la  face  et  aux 
membres,  rares  sur  le  tronc. 

Il  y a un  peu  de  coryza  et  d’enchifrènement.  On  remarque, 
sur  la  langue,  des  pustules  blanches  à leur  sommet. 

Pouls  à 120,  respiration  à 36,  chaleur  57°  4’,  respiration 
soufflante,  avec  quelques  râles,  surtout  à gauche. 

Même  traitement. 

Le  3,  pouls  à 108,  respiration  à 56,  sans  dispnée,  chaleur 
à 35°  2’  sous  l’aisselle,  à 53°  4’  au  pli  de  l’aine. 
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Le  murmure  respiratoire  est  naturel  à gauche;  à droite, 
il  présente  encore  de  la  rudesse,  la  sonorité  est  meilleure. 

Quelques  pustules  sont  déjà  sèches,  la  plupart  ombiliquées; 
d’un  gris  bleuâtre  sur  la  langue,  elles  sont  mélangées  avec 
des  points  de  muguet. 

Toux  sonore  et  fréquente. 

Même  traitement. 

Le  8,  l’enfant  est  pâle,  décoloré  et  très-amaigrî,  cri  faible. 
Les  pustules  varioliques  ont  passé,  partout,  à la  dessication. 

Le  pouls  est  descendu  à 96,  la  température  de  l’aisselle  à 
33°,  les  mouvements  respiratoires  vont  jusqu’à  -48  par  mi- 
nute. On  entend,  en  arrière,  à droite,  un  bruit  de  taffetas 
ou  de  glace  dans  toute  la  hauteur,  à gauche  seulement  de 
la  rudesse. 

Gomme,  frictions  thériacales. 

Mort. 

Autopsie.  — Le  lobe  supérieur  du  poumon  droit  est,  à sa 
partie  postérieure,  converti  en  hépatisation  grise,  tachée  de 
de  rouge,  avec  suintement  de  pus  par  les  bronches;  sur  les 
confins  de  1 hépatisation  emphysème  interlobulaire,  à l’exté- 
rieur, elle  se  traduit  par  une  couleur  gris-jaunâtre.  On  y re- 
marque des  empreintes  costales.  La  coupe  en  est  unie,  sans 
apparence  de  granulations  ; tissu  très-friable.  Le  lobe  moyen 
est  à peu  près  sain,  le  lobe  inférieur  présente  de  l’hépatisation 
rouge  en  grande  partie,  en  quelques  points , un  peu  plus 
avancée.  A gauche,  on  trouve,  au  lobe  inférieur  seulement, 
le  pr<  mier  degré  de  l’hépatisalion.  Des  deux  côtés,  les  bron- 
ches contiennent  des  mucosités  puriformes  ; la  membrane 
muqueuse  est  rouge  et  injectée  au  niveau  des  lobes  hépa- 
tisés. L’œsophage  a quelques  points  de  muguet. 

L’estomac  et  les  intestins  n’offrent  pas  d’injection,  le  foie 
est  hvpérhémié,  la  vessie  contractée;  les  reins  pâles,  presque 
exsangues,  présentent  des  aigrettes  jaunâtres  d’acide  urique 
au  sommet  de  tous  leurs  mamelons. 


SPLÉNISATION. 


Nous  avons  à faire  l’analyse  de  vingt-sept  cas  de 
splénisation.  L’âge  moyen  de  ces  sujets  est  de  onze 
jours;  le  plus  jeune  avait  deux  jours,  le  plus  âgé 
en  comptait  vingt-sept. 

La  moyenne  de  la  durée  de  leur  séjour,  à l’infir- 
merie, a été  de  quatre  jours,  celle  du  temps  écoulé, 
depuis  le  commencement  de  la  maladie  jusqu’à  la 
mort,  dans  les  cas  où  l’on  a pu  assister  à son  début, 
n’est  que  de  cinq  jours. 

Six  présentaient  une  forte  constitution, et  dix-huit 
paraissaient  naturellement  grêles  ou  détériorés  par 
des  maladies  antérieures. 

Parmi  ces  affections  on  constate  : 

6 cas  de  bronchite. 

21  cas  de  sclérème. 

9 cas  de  muguet  ou  d’entérite, 

1 cas  de  péritonite. 

4 cas  d’érysipèle. 

1 cas  d’hydrocéphalie. 

4 cas  de  pleurésie  et  de  péricardite. 

L’autopsie  de  tous  ces  sujets  nous  a offert  les  ca- 
ractères anatomiques  de  la  splénisation. 

Symptômes.  — L’auscultation  a laissé  percevoir, 
chez  deux  de  ces  malades,  du  râle  sous-crépitant. 

Chez  trois,  des  râles  sibilants  ou  ronflants. 

Chez  cinq,  du  râle  crépitant. 

1 fois,  le  bruit  de  taffetas. 
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o fois,  un  bruit  de  souille  tubaire. 

IG  fois,  un  bruit  de  souille  voilé. 

7 fois,  le  bruit  d’éponge  mouillée. 

G fois,  l’absence  du  bruit  respiratoire. 

La  percussion  donna  : 

4 fois,  une  matité  complète. 

7 fois,  une  demi  matité. 

Trois  de  ces  malades  présentèrent  de  l’écume  aux 
lèvres,  deux  firent  entendre  des  quintes  de  toux. 

Dans  les  cinq  cas,  où  l’on  a perçu  du  râle  crépi- 
tant ou  un  bruit  de  taffetas,  consécutivement  il  v 
eut  du  souffle;  dans  trois  autres  cas,  cebruitde  souf- 
fle suivit  les  râles  ronflants  et,  dans  un  cas,  le  râle 
sous-crépitant. 

Dans  plusieurs  autres,  l’état  avancé  de  la  pneu- 
monie, au  moment  de  notre  premier  examen,  ne 
nous  permit  pas  de  reconnaîre  lequel  de  ces  divers 
râles  avait  précédé  le  bruit  de  souffle. 

Lorsque  la  splénisation  était  double,  les  bruits 
morbides  offraient  rarement  la  même  intensité  et 
une  parfaite  similitude  des  deux  côtés. 

Cette  remarque  s’applique  aussi  aux  cas  d’hépati- 
sation double.  Le  poumon  droit  étant  ordinairement 
le  plus  affecté,  les  phénomènes  stéthoscopiques  fu- 
rent, en  général,  mieux  dessinés  à son  niveau. 

En  comparant  le  tableau  des  signes  locaux  pro- 
pres à l’hépa tisation  et  à la  splénisation,  on  y aper- 
çoit de  légères  dissemblances.  Ainsi,  avec  la  pre- 
mière on  entend  un  bruit  desoufïïe  plus  fort,  tandis 


qu’avec  la  seconde,  il  est  presque  toujours  voilé, 
diffus  et  exceptionnellement  tubaire.  Cela  tient  à 
la  différence  de  densité  que  chaque  lésion  commu- 
nique au  tissu  pulmonaire.  Le  poumon  hépatisé 
résiste,  avons-nous  dit,  mieux  que  le  poumon  splé- 
nisé  à l’insufflation,  il  a donc,  par  conséquent,  une 
dureté  plus  grande  et  il  devient  ainsi  meilleur  con- 
ducteur du  son. 

Symptômes  généraux.  — Les  sujets  atteints  de  splé- 
nisation nous  offrent  de  nombreux  exemples  de  cette 
tendance  à l’apyrexie  qui  domine  l’organisation  des 
nouveaux-nés,  et  influe,  à un  si  haut  degré,  sur  leur 
état  pathologique.  Cette  prédisposition  spéciale  peut 
seule  expliquer  le  caractère  des  troubles  fonctionnels 
observés  chez  la  plupart  d’entre  eux.  Il  faut  aussi 
faire  la  part  de  certaines  complications,  telles  que  le 
sclérème,  la  plus  fréquente  de  toutes,  dont  la  dé- 
pression croissante  du  pouls  et  de  la  caloricité  forme 
1*1111  des  principaux  traits. 

C’est,  en  effet,  dans  tous  les  cas  où  cette  compli- 
cation existait,  que  ce  symptôme  a été  le  plus  mar- 
qué, et,  s’il  n’a  pas  manqué  dans  les  autres,  il  se 
manifestait,  surtout  à la  fin,  plutôt  comme  accident 
de  la  période  terminale  que  de  la  maladie. 

A l’aide  des  chiffres  suivants,  on  peut  juger  de 
l’état  de  la  fièvre  et  des  progrès  de  l’apyrexie,  durant 
le  cours  de  la  splénisation. 

Chez  cinq  sujets,  apportés  à l’infirmerie  pour  une 
aulre  affection,  le  nombre  moyen  des  battements  du 
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pouls  était  do  1 16,  avant  le  début  de  la  pneumonie; 
puis,  on  réunissant  tous  les  cas,  nous  trouvons  96, 
comme  moyenne  des  pulsations  au  moment  où  (die 
arrive  à son  plein  développement,  et,  plus  tard,  84 
quand  l’asphyxie  et  fagidité  prennent  le  dessus. 

Dans  le  quart  des  cas,  environ,  le  pouls  était  in- 
sensible et  le  dénombrement  fut  fait  par  l’auscultation 
du  cœur.  Quelquefois,  après  s’être  dérobé  un  jour,  il 
reparaissait  le  lendemain.  Accident  assez  commun 
chez  les  nouveaux-nés,  dont  le  pouls  fuit  et  revient, 
se  précipite  et  s’arrête  avec  une  grande  mobilité. 

La  respiration,  pour  l’ampleur  de  ses  mouvements, 
comme  aussi  pour  leur  fréquence,  a suivi  la  même 
marche. 

Accélérée  au  début,  elle  ne  tardait  pas  à se  ra- 
lentir, et,  vers  la  fin,  souvent,  pendantplusieurs  jours, 
on  eut  dit  un  souffle  insensible.  Quelquefois,  cepen- 
dant, dans  un  cinquième  des  cas  environ,  l’accélé- 
ration a persisté  jusqu’à  la  mort,  et  le  nombre  des 
inspirations  dépassait  celui  de  56  par  minute,  indi- 
qué par  nous  comme  chiffre  moyen  de  l’état  physio- 
logique; mais,  en  règle  générale,  il  s’est  abaissé 
au-dessous,  dans  une  proportion  bien  plus  forte. 
Ainsi,  tandis  que  le  minimum  des  inspirations,  pour 
les  cas  de  ralentissement,  oscille  entre  12  et  16;  le 
maximum,  dans  les  cas  d’accélération,  ne  dépasse 
pas  48  et  s’arrête  ordinairement  à 40. 

La  coïncidence  de  ce  ralentissement  avec  les  pro- 
grès toujours  croissants  de  l’engorgement  pulmonaire 


paraît  un  phénomène  étrange,  si  l’on  considère  l’ordre 
habituel  des  faits  où  l’on  voit,  toujours,  la  gène  et 
l’augmentation  des  mouvements  respiratoires  sur- 
venir, comme  conséquence  de  la  pneumonie,  et 
s’accroître  suivant  l’étendue  de  l’altération. 

La  cause  de  ce  phénomène  n’est  donc  pas  la  spléni- 
sation; car  on  ne  peut  supposer  qu’une  meme  lésion 
produise  deux  symptômes  complètement  opposés, 
et  que  le  calme  de  la  fonction  augmente  en  raison 
directe  de  la  gêne  de  l’organe.  11  y a donc  lieu  d’en 
rechercher  l’explication  en  dehors.  Nous  l’avons  in- 
diquée en  parlant  du  ralentissement  du  pouls,  lié  par 
une  si  étroite  connexion  à celui  de  la  respiration  : 
c’est  encore  la  même  cause  qui  détermine  l’abaisse- 
ment de  la  température  observée  dans  la  plupart  de 
ces  cas. 

Nous  n’essaierons  pas  de  prendre  la  moyenne  des 
chiffi  •es  thermométriques  recueillis  par  nous;  il  nous 
paraît  préférable  de  citer  quelques  exemples  propres 
à montrer  simultanément  l’état  du  pouls,  de  la  res- 
piration et  de  la  chaleur,  afin  que  l’on  puisse  saisir 
les  rapports  réciproques  de  ces  trois  fonctions.  On  se 
fait  une  idée  plus  exacte  de  la  réalité  d’après  les  cas 
individuels,  que  par  une  simple  généralité. 

OBSERVATIONS. 


Première  observation. 

LeGjuin,  Jeanne  Dugardier,  âgée  de  six  jours,  bien  con- 
formée, un  peu  grêle,  est  apportée  avec  du  dévoiement. 
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Les  extrémités  sont  froides,  la  teinte  du  corps  rosée,  la 
langue  sèche  et  rouge , à papilles  hérissées. 

Sous  l’aisselle,  le  thermomètre  marque  56°  5’,  la  respira- 
tion paraît  gênée,  dilïieile  ; à l’auscultation  elle  est  souillante 
des  deux  côtés. 

Traitement.  — Gomme,  lavement  amidonné,  frictions  thé- 
riaeales. 

Le  8,  pouls  à 84,  42  inspirations  par  minute  ; sous  l’aisselle, 
la  température  s’est  abaissée  à 55“  5’.  Les  membres  sont 
raides,  sans  souplesse,  et  l’enfant  crie  si  on  essaie  de  les 
fléchir  ; on  remarque,  sur  les  joues  et  au  tronc,  un  endur- 
cissement du  tissu  adipeux. 

La  respiration,  toujours  pénible,  est  souillante,  comme  le 
premier  jour  ; adroite,  matité. 

Même  traitement. 

Mort  10  heures  après. 

Autopsie.  — Les  plèvres  sont  gluantes  et  comme  accolées 
par  des  filaments  albumineux,  elles  paraissent  très-injectées, 
ainsi  que  le  péricarde  qui  présente  les  mêmes  filaments  ; 
mais  il  n’y  a pas  d’épanchement. 

Les  deux  poumons  , le  droit,  dans  ses  trois  lobes  en  arrière, 
le  gauche,  à l’inférieur  seulement,  présentent  une  induration 
à teinte  noirâtre,  luisante,  dont  l’aspect  est  celui  de  la  splé- 
nisation. 

L’estomac  et  les  intestins  sont  finement  arborisés,  le  foie 
liypérhémié,  ainsi  que  la  rate,  le  cerveau  et  la  pie-mère. 

Les  reins,  également  congestionnés,  olfent  des  aigrettes 
d’un  jaune  d’ocre  au  sommet  des  mamelons.  La  vessie  ne 
contient  pas  une  goutte  d’urine. 

Deuxième  observation. 


Félicic  Quesnel,  âgée  de  neuf  jours,  très-petite,  froide,  ayant 
à peine  la  force  de  crier,  entre  le  9 décembre.  Le  cordon 
ne  s’est  pas  encore  détaché. 


Il  y a,  aux  jambes,  de  l’œdème  avec  endurcissement.  Le 
ventre  est  dur  et  ballonné.  Elle  a du  dévoiement.  Pouls  à 84, 
température  de  l’aisselle  à 20,  inspiration  18. 

Des  deux  côtés  de  la  poitrine,  en  arrière,  mais  surtout  à 
droite,  on  entend  un  bruit  d’éponge  mouillée;  la  matité  est 
aussi  plus  prononcée  à droite;  sur  les  lèvres  il  y a une 
écume  visqueuse. 

Gomme,  lavement  amidonné,  frictions  thériacales. 

Mort  le  onze  décembre. 

Autopsie.  — Infiltration  du.  tissu  cellulaire  des  membres 
inférieurs.  Les  deux  poumons  ont  acquis  un  grand  volume; 
cela  tient  à ce  qu’ils  sont,  en  totalité,  ou  splénisés,  ou  frappés 
d’œdème. 

Ils  paraissent  durs,  résistants,  surtout  le  droit,  dont  les 
trois  lobes,  à leur  partie  postérieure,  sont  convertis  en  un 
tissu  rouge  et  friable  qui,  par  fragments,  se  précipite  au  fond 
de  l’eau.  A gauche,  induration  rouge  aussi,  inférieurement 
moins  avancée  qu’à  droite.  Dans  toutes  les  parties  restées 
saines,  œdème  considérable.  Trou  de  botal  encore  ouvert. 
L’estomac  et  les  intestins  ont,  ça  et  laides  rougeurs. 

Le  foie  brun  est  hypérhémié;  les  reins,  divisés  en  lobules, 
présentent  quelqes  aigrettes  jaunâtres,  au  sommet  des  ma- 
melons. 

Troisième  observation. 

Le  14  décembre,  Marie  Saint-Paul,  enfant  gros  et  bien 
conformé,  âgée  de  six  jours,  entre  avec  un  endurcissement 
commençant  aux  mollets,  aux  cuisses  et  à l’hypogastre,  et  une 
congestion  générale  des  téguments,  d’un  rouge  vineux. 

Battements  du  cœur  à 114,  température  de  l’aisselle  à 54, 
inspirations  56. 

La  respiration  est  pure,  la  sonorité  du  thorax  bonne,  le 
cri  est  fort,  la  langue  rouge  et  collante. 


Gomme,  frictions  thériacales,  lait  coupe. 

Le  19,  le  pouls  sc  fait  sentir  à 108,  chaleur  de  l’aisselle  à 

52°  r. 

On  entend  en  arrière,  à gauche,  du  râle  sous-crépitant, 
et  à droite  la  respiration  est  obscure  et  l’on  n’y  perçoit  que 
quelques  bulles  de  temps  en  temps. 

Il  est  survenu  du  dévoiement,  l’œdème  a augmenté. 

Mort  le  21 . 

Autopsie.  — Les  deux  poumons,  le  gauche  au  lobe  infé- 
rieur, le  droit  aux  lobes  inférieur  et  supérieur,  présentent 
de  la  splénisation  lobaire  et  lobulaire,  dont  la  plus  grande 
partie  disparaît  par  une  forte  insufflation. 

Le  cœur  renferme  un  sang  noir  et  fluide  , le  trou  de  botal 
est  ouvert. 

L’estomac  et  les  intestins  sont  parsemés  d’arborisations; 
le  foie  et  les  reins  sont  très-congestionnés. 

CONGESTION  APOPLECTIFORME. 

Les  cas  de  congestion  apoplecti forme,  que  nous 
allons  passer  en  revue,  sont  au  nombre  de  douze. 

Dix  présentent  comme  complication  lesclérème; 
deux,  le  muguet;  un  la  péritonite;  un  autre,  l’hémor- 
ragie des  méninges. 

En  moyenne,  l’âge  des  malades  a été  de  dix  jours, 
et  la  durée  de  leur  séjour,  à l’infirmerie,  de  cinq 
jours. 

Les  deux  tiers  avaient  une  constitution  chétive, 
les  autres  les  apparences  de  la  vigueur. 

Nous  avons  constaté,  par  l’auscultation: 

Du  râle  ronllant,  dans  4 cas. 

Du  râle  sous-crépitant,  dans  deux  cas. 


Un  bruit  de  soufllc,  avec  retentissement  du  cri, 
dans  2 cas. 

Un  bruit  de  souffle  faible  et  voilé,  dans  8 cas. 

Un  bruit  d’éponge  mouillée,  dans  1 cas. 

Et,  par  la  percussion  du  thorax,  de  la  matité, 
deux  fois  forte,  trois  fois  légère. 

On  remarqua,  dans  trois  cas,  un  dépôt  d’écume 
sur  les  lèvres. 

La  moyenne  des  battements  du  pouls,  après  avoir 
été  de  99,  au  début  de  la  maladie,  descendit  à 80, 
dans  sa  dernière  période. 

Le  chiffre  le  plus  élevé,  fut  132  chez  un  ma- 
lade, et,  pour  minimum,  nous  trouvons  48  chez  un 
autre. 

Les  mouvements  respiratoires  suivirent  la  même 
progression  décroissante,  et  la  température  du  corps 
resta  en  harmonie  avec  l’état  de  ces  deux  fonctions. 

L’aspect  des  sujets,  atteints  de  congestion  apo- 
plectiforme  ou  de  splénisation,  ne  diffère  donc  pas 
sensiblement.  Il  n’existe  aucun  caractère  symptoma- 
tique particulier  à une  seule  de  ces  catégories,  tan- 
dis que  l’examen  nécrospique  nous  a laissé  voir  deux 
lésions  un  peu  distinctes. 

Si  l’on  considère  que  ces  deux  affections  se  con- 
fondent, à leur  origine,  et  se  développent  sous  l’em- 
pire des  mêmes  circonstances,  on  ne  s’étonnera  pas 
d’observer  tant  de  conformité  entre  leurs  symptômes 
généraux;  mais  il  reste  à expliquer  pourquoi  les  si- 
gnes stéthoscopiques,  interprètes  si  fidèles  des  mo- 
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dificalions  intervenues  dans  l’état  du  poumon,  ne 
reproduisent  pas  les  différences  que  nous  avons 
constatées  dans  le  degré  de  leurs  altérations. 

La  recherche  des  conditions  du  bruit  de  soufïle 
nous  en  rend  suffisamment  compte. 

OBSERVATIONS. 

Première  observation. 

Jacques  Foquet,  passablement  constitué,  âgé  de  six  jours, 
entre  le  12  mai  à l’infirmerie. 

La  peau  a une  couleur  jaune  orangé  ; langue  rouge,  un 
peu  d’infiltration  au  pubis,  cri  aigu,  respiration  pure  dans 
toute  la  hauteur,  pouls  à 108. 

Prescription.  — Tilleul  et  frictions  thériacales. 

Jusqu’au  19,  l’état  reste  le  même;  la  respiration  continue  à 
être  pure,  la  teinte  ictérique  a pâli. 

Même  traitement. 

Le  23,  battements  du  cœur  faibles,  à 72,  refroidissement 
général  marqué  par  33°  sous  l’aisselle,  respiration  un  peu 
moins  pure,  dévoiement  vert,  œdème  aux  pieds  et  au  pubis. 

Gomme,  cataplasmes,  lavements. 

Le  24,  la  respiration  est  soufflante  des  deux  côtés,  le  cr.i 
très-affaibli,  pouls  à 48,  température  de  faisselle  a 32°,  dé- 
voiement. 

Le  23,  le  tissu  graisseux  des  joues  est  figé,  l’enfant  à l’a- 
gonie. 

Mort  le  25. 

Autopsie.  — Les  poumons  ont  une  teinte  rouge frarn boisée 
à l’extérieur,  ils  sont  mous  à la  pression,  à la  coupe  ils  pa- 
raissent infiltrés  d’un  sang  noir. 

Trou  de  botaLcncore  ouvert,  foie  trcs-hypérhémié,  reins 
divisés  en  scissures  profondes. 


Le  péritoine  contient  lin  filament  fibrineux  jaunâtre  de  deux 
pouces  de  longueur,  indice  d’une  péritonite. 

L’estomac  et  les  intestins  sont  à peu  près  sains. 

Deuxième  observation . 

Jeanne  Romanel,  âgée  de  deux  jours,  faiblement  consti- 
tuée, entre  le  29  novembre,  avec  un  endurcissement  des 
mains  et  des  membres  inférieurs,  une  teinte  générale  de  la 
peau  d’un  rouge  vineux,  la  bouche  violacée  , un  froid  consi- 
dérable ; pouls  insensible,  cœur  à 72,  18  inspirations,  res- 
piration courte  mais  soufflante,  sonorité  du  thorax  affaiblie. 

Frictions  thériacales,  lait  coupé. 

Le  50,  vomissements  brunâtres.  Le  premier  décembre,  en- 
durcissement aux  membres  et  au  tronc,  excepté  à la  partie 
antérieure  du  thorax  et  sous  Faisselle,  bouche  froide,  cha- 
leur à 26°,  10  à 15  inspirations  par  minute,  battements  du 


de  quelques  bulles  de  râle  sous-crépitant;  sonorité  du  tho- 
rax affaiblie,  mais  pas  jusqu’à  la  matité. 

Mort  dix  heures  après. 

Autopsie.  — Le  poumon  droit  est  congestionné  à sa  partie 
postérieure  ; on  trouve  les  lobules  disséminées  isolément, 
remplis  d’un  sang  noir,  œdème  des  deux  côtés,  trou  de  botal 
ouvert. 

L’estomac,  les  intestins  sont  injectés  par  plaques  diffuses. 

Les  reins,  pâles,  présentent  des  aigrettes  d’acide  urique 
au  sommet  des  mamelons. 

CARNIFICATION. 

Voici  le  résumé  de  onze  cas  où  la  lésion  pulmo- 
naire, observée  à l’autopsie,  nous  offrit  les  caractères 
de  la  carnification. 
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La  moyenne  de  l’âge  de  ces  malades  a été  de  18 
jours,  celle  de  la  durée  de  leur  séjour  à l’infimcric, 
avec  les  signes  d’une  affection  thoracique,  de  4 


jours. 

Deux  étaient  forts  et  vivaces;  tous  les  autres,  grê- 
les et  chétifs.  Six  furent  apportés  avec  du  muguet; 
huit,  avec  le  sclérème;  deux  de  ces  derniers  avaient 
en  outre,  l’un  une  péritonite,  et  l’autre  une  hémorra- 
gie cérébrale. 


La  bronchite  existe  au  début  dans  cinq  de  ces  cas 
et  donne  lieu  à des  râles  ronflants  qui  furent  suivis, 
deux  fois,  de  râles  sous-crépitant,  et  quatre  fois, 
d’un  bruit  de  souffle  voilé. 

Dans  deux  cas,  Tunique  signe  perçu  est  un  bruit 
de  souffle  voilé. 

Deux  autres  fois  encore,  souffle  voilé  d’abord,  puis, 
à la  fin,  le  bruit  d’éponge  mouillée. 

Un  deuxième  cas  ne  présente  que  le  bruit  d’é- 
ponge mouillée. 

Enfin,  une  seule  fois,  la  faiblesse  de  la  respiration 
ne  permit  de  percevoir  aucun  bruit. 

On  nota,  chez  deux  malades,  deux  fois  un  peu 
de  matité,  et  une  fois  les  lèvres  se  couvrirent  d’é- 
cume. 


Si,  d’après  l’ensemble  de  ces  différents  cas,  on 
cherche  le  nombre  moyen  des  battements  du  pouls 
on  trouve  91  au  début,  et  80  à la  période  de  termi- 
naison. 

Le  chiffre  des  mouvements  respiratoires  et  des 


degrés  de  chaleur  se  maintint  en  rapport  avec  l’étal 
de  la  circulation. 


OBSERVATIONS. 


Première  observation . 


Félicie  Thomas,  âgée  de  50  jours,  très-amaigrie  et  très- 
petiie,  entre  le  6 mai,  avec  du  muguet  et  du  dévoiement. 

Le  pouls  est  à 72,  le  cri  éteint,  la  peau  froide  ; on  entend, 
en  arrière,  des  raies  ronflants  disséminés. 

Gomme,  lavement  amidonné,  lait. 

Le  7 et  le  8,  le  dévoiement  et  le  muguet  persistent  ; le  tronc 
a repris  un  peu  de  chaleur;  mais  toujours  la  prostration  est 
très-grande,  le  pouls  à 84. 


Gargarisme  et  cautérisation  de  la  bouche  avec  le  nitrate 
d’argent,  gomme,  lavement. 

Le  9,  la  langue,  débarrassée  du  muguet,  est  d’un  rouge  vif, 
le  dévoiement  vert  continue,  la  faiblesse  a augmenté,  les 
extrémités  sont  très-froides;  la  respiration  fait  entendre  un 
léger  bruit  de  souffle,  en  arrière,  de  chaque  côté,  avec  des 
râles  muqueux  humides,  toux  grasse,  pouls  à 84. 

Même  traitement. 

Le  10,  l’enfant  est  froid,  sans  mouvement  et  comme  insen- 
sible. 

Mort  le  11. 

Autopsie.  — Au  lobe  supérieur  du  poumon  gauche,  aux 
lobes  moyen  et  inférieur  du  poumon  droit,  on  constate  l’exis- 
tence d’une  carnification,  mêlée  d’engouement  sur  les  bords 
et  d’œdème.  La  partie  indurée  a un  aspect  translucide  com- 
me gélatiniforme. 

Le  trou  de  bolal  est  fermé,  l’estomac  sans  injection  ; l’in- 
testin grêle  présente  des  plaques  de  peyer  très-saillantes  et 
peu  d’arborisations. 


Foie  hyperhémie  • dans  le  calice  des  reins  on  trouve  quel- 
ques grains  calculeux. 


Deuxième  observation . 


Joséphine,  âgée  de  8 jours,  bien  contituée,  très-rouge  par 
tout  le  corps,  entre  le  14  mars,  avec  du  sclérème  commen- 
çant, le  cri  voilé,  la  respiration  mêlée  de  râles  ronflants,  en 
arrière,  la  peau  assez  chaude.  Les  battements  du  cœur  sont 
à 108,  la  langue  rouge,  le  cordon  encore  adhérent. 

Tilleul,  frictions  thériacales,  lait  coupé. 

Le  18  et  19,  pouls  à 100,  peau  chaude,  plus  d’œdème;  la 
peau  a pris  une  teinte  jaune  orangé. 

Même  traitement. 

Le  21,  pouls  à 108,  coriza,  rougeur  des  yeux,  peau  chaude, 
un  peu  d’œdème  aux  pieds  seulement. 

Le  23,  pouls  à 138,  chaleur  de  l’aisselle  à 36°,  de  la  bouche 
à 35u  5’;  quelques  râles  à gauche,  jambes  redevenues  raides. 

Le  24,  des  vomissements  ont  eu  lieu;  le  23,  pouls  à 120, 
température  de  l’aisselle  à 36°,  coriza,  conjonctivite;  on 
entend,  par  l’auscultation,  un  bruit  d’éponge  mouillée;  le 
26  il  n’existe  j u’à  gauche,  et  à droite  la  respiration  est  souf- 
flante légèrement,  la  chaleur  est  toujours  à 36°,  le  pouls  à 108. 

Mauve,  looeh  avec  kermès. 

Le  27,  vomituritions. 

Le  28,  mort. 

Autopsie.  — Au  bord  postérieur  des  poumons,  mais  prin- 
cipalement du  gauche,  on  trouve,  en  certains  points,  les  ca- 
ractères de  la  carnification,  le  cœur  est  rempli  d’un  sang 
noir,  l’estomac  et  les  intestins  sont  très-injectés,  les  reins 
hypérhémiés  offrent  des  aigrettes  jaunes  formées  par  l’acide 
urique. 


ENGOUEMENT. 


En  présentant  l’analyse  des  observations  propres 
aux  sujets,  morts  avec  un  simple  engouement  pul- 
monaire, nous  ne  prétendons  pas  accorder  à celui-ci 
la  même  valeur  qu’aux  précédentes  lésions,  ni  en  faire 
une  variété  de  la  pneumonie.  Ge  serait  s’exposer  à 
décrire,  comme  le  résultat  d’une  maladie,  un  phé- 
nomène, parfois,  puremenl  cadavérique.  Il  s’agit, 
uniquement,  pour  nous,  d’établir  un  terme  de  com- 
paraison entre  des  cas  différents,  afin  de  déterminer, 
plus  exactement,  les  conditions  nécessaires  au  déve- 
loppement de  tel  ou  tel  signe.  Nous  avons  aussi  à 
rechercher  l’influence,  exercée  sur  la  marche  des 
phénomènes  apyrétiques,  par  des  affections  autres 
que  la  pneumonie,  si,  en  son  absence,  ils  sont  plus 
ou  moins  prononcés,  et  si,  au  contraire,  ce  n’est  pas 
un  caractère  commun,  une  tendance  générale  de 
toutes  les  maladies  du  premier  âge. 

Cet  examen  rapide  des  cas  d’engouement  est  donc 
destiné  à nous  servir,  en  quelque  sorte,  de  contre- 
épreuve. 

Il  porte  sur  20  sujets,  dont  4 étaient  affectés  de 
sclérème. 

6 de  muguet,  et  4 de  gastro-entérite,  sans  muguet. 

4 de  péritonite,  qui  deux  fois  était  compliquée 
d’un  érysipèle  du  tronc. 

1 d’apoplexie  du  pancréas. 

2 d’une  vive  congestion  cérébrale. 
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1 d’apoplexie  de  la  plèvre. 

Six  de  ces  malades  paraissaient  fortement  consti- 
tués, et  douze  faiblement. 

Ils  appartiennent,  en  égale  proportion,  au  sexe 
masculin  ou  féminin. 

La  plupart  avaient  de  sept  à quatorze  jours,  au 

moment  de  leur  entrée  à l'infirmerie,  et  v restèrent 

«/ 

soumis  à notre  observation,  pendant  un  laps  de 
temps,  de  cinq  à six  jours,  en  moyenne. 

L’état  de  la  poitrine,  quotidiennement  indiqué, 
avec  soin,  nous  a suggéré  les  remarques  suivantes. 

Dans  quatre  cas,  la  respiration  resta  constamment 
pure. 

Dans  quatre  autres,  elle  se  montra,  soit  à une 
seule  visite,  soit  à plusieurs  reprises,  en  arrière, 
rude  et  soufflante  ; mais,  une  seule  fois,  il  parut  y 
avoir  un  bruit  de  souffle  suffisamment  prononcé. 

Chez  neuf,  il  y eut  des  signes  de  bronchite,  savoir  : 
six  fois  du  raie  sibilant,  et  trois  fois  du  râle  mu- 
queux. 

Dans  un  cas  on  entendit  un  peu  de  raie  crépi- 
tant, très-limité,  sur  le  côté  droit. 

Ces  malades,  avaient,  en  outre,  les  symptômes 
propres  à leurs  diverses  affections  ; il  n’est  pas 
nécessaire  de  les  relater  ici.  Il  nous  suffisait  d’inter- 
roger nos  observations  pour  savoir  si  les  renseigne- 
ments fournis  par  l'auscultation  et  la  percussion 
concordaient  avec  les  résultats  nécropsiques.  Or, 
ces  deux  ordres  de  faits  se  correspondent  parfaite- 


ment.  Si,  d’an  côté,  l’état  du  poumon,  sans  être 
complètement  sain,  s’arrête  au  simple  engouement, 
c’est-à-dire,  à ce  point  que  l’on  peut  considérer, 
comme  un  premier  degré  de  pneumonie,  assez  fai- 


blement prononcé,  cependant,  pour  qu’il  soit  encore 
permis  de  douter  de  sa  véritable  signification,  et  de 
l’époque  de  sa  formation,  de  l’autre,  les  troubles 
observés,  pendant  la  vie,  n’expriment  rien  de  plus. 
Chez  les  uns,  la  respiration  conserva  toute  sa  pureté, 
et  alors  l’engouement  n’a  été  qu’un  accident  pos- 
thume; ceux-ci,  au  contraire,  ont  offert,  la  plupart, 
les  râles  de  la  bronchite,  et  quelques-uns  une  respi- 
ration rude  et  soufflante.  On  doit  supposer,  que 
dans  ces  cas,  il  datait  du  jour  où  ces  symptômes 
s’étaient  manifestés.  Mais,  l’engouement  n’est  pas 
encore  l’hépatisation,  et,  en  effet,  aucun  des  signes, 
existants  dans  la  pneumonie  confirmée,  le  râle  cré- 
pitant, le  souffle  ne  se  retrouve  ici;  c’est  ce  que  nous 
tenions  à constater,  afin  de  laisser  à ceux-ci  leur 
force  et  leur  valeur. 


11  était  à craindre  que  la  manière  brusque  de 
respirer  des  enfants  n’exagérât  le  murmure  nor- 
mal, de  façon  à faire  croire  à l’existence  du  souffle, 
alors  qu’il  manquait  réellement  et  ne  donnât  lieu  à 
d’autres  erreurs.  Or,  il  vient  d’être  démontré  que 
cette  erreur  n’a  pas  été  commise,  et  que  le  bruit  de 
souffle  n’a  été  noté  que  dans  les  cas  de  pneumonie. 

Le  même  travail  d’analyse,  appliqué  aux  symp- 
tômes de  réaction,  offerts  par  ces  sujets,  nouscon- 


duit  à des  résultats  également  intéressants.  11  y a 
chez  eux,  comme  chez  la  plupart  des  malades 
atteints  de  pneumonie,  une  tendance  à l’apyrexie; 
mais,  en  général,  elle  paraît  moins  prononcée  et  les 
exceptions  à celte  règle  s’y  rencontrent  plus  nom- 
breuses. 

Les  moyennes  du  pouls,  de  la  respiration  et  de 
la  température,  relevées  à des  périodes  correspon- 
dantes de  diverses  affections,  c’est-à-dire  au  début, 
au  milieu  et  à la  fin,  dépassent  chez  les  sujets 
atteints  de  gastro-entérite,  de  péritonite  ou  d’érysi- 
pèle sans  pneumonie,  celles  que  nous  avons  indi- 
quées pour  cette  dernière.  Ainsi,  nous  trouvons  que 
la  moyenne  du  pouls  y est  de  121,  au  début,  de  1)8 
au  milieu;  mais  arrivée  à ce  point  de  son  dévelop- 
pement, la  maladie  se  termine,  quelquefois  rapi- 
dement, et  d’autres  fois,  au  contraire,  après  plusieurs 
jours  de  collapsus,  et  alors  la  moyenne  tombe  à 84, 
comme  à la  fin  de  la  splénisation. 

Nous  allons  citer  des  exemples  propres  à montrer, 
sous  ces  deux  aspects,  cette  différence  de  marche  et 
de  terminaison. 

En  présence  de  ces  faits,  nous  nous  posons  cette 
question  : un  engorgement  pulmonaire  étendu  cons- 
tituerait-il, par  suite  de  l’obstacle  qu’il  apporte  à 
l’hématose,  une  condition  favorable  au  développe- 
ment de  l’apyrexie?  ou  bien,  au  contraire,  serait-ce 
sous  l’influence  de  la  dépression  des  forces  motrices 
de  la  circulation  que  les  poumons  se  congestionne- 


raient?  On  peut  résoudre  cette  question,  dans  l’un 
et  l’autre  sens,  et  ne  point  sc  contredire.  Nous  pen- 
sons que  le  dernier  est  le  plus  vrai  et  d’une  appli- 
cation plus  générale  et  plus  étendue. 

OBSERVATION. 


Baulnois  Henri,  âgé  de  1 mois,  d’une  constitution  faible, 
entre  à l’infirmerie  le  12  mai. 

Sa  figure  est  pâle  et  ridée,  son  corps  maigre,  en  pleine 
desquanimaiion.  On  aperçoit  de  férithème  aux  cuisses  : la 
langue  est  rouge  et-  sèche,  la  respiration  pure  de  chaque 
côté,  le  pouls,  assez  fort,  a 96  pulsations.  La  chaleur  du  tronc 
paraît  normale. 

Prescription.  — Gomme,  un  grand  bain,  lait. 

Le  13,  le  pouls  est  monté  à 108,  cris  fréquents,  ventre  dur  ; 
Sur  la  muqueuse  de  la  langue  et  des  joues  paraissent  quel- 
ques points  de  muguet,  la  figure  est  grippée;  on  entend 
quelques  râles  ronflants  en  arrière. 

Gomme,  gargarisme  chloridrique,  lavement  de  guimauve 
et  de  pavot. 

Le  14,  pouls  revenu  à 96,  un  peu  de  refroidissement  des 
extrémités.  Le  muguet  s’est  étendu  ; férithème  aussi.  Les 
yeux  sont  rouges  et  chassieux  ; la  respiration  un  peu  forte. 

Même  traitement. 

Le  15,  la  muqueuse  buccale  est  très-rouge,  le  muguet  va  eu 
augmentant. 

Le  16,  pouls  à 120,  extrémités  inférieures  froides. 

En  arrière  du  thorax  on  entend  quelques  râles  ronflants.  La 
langue  sèche,  à sa  face  supérieure  , présente  inférieurement 
du  muguet  ; il  est  survenu  du  dévoiement. 

Même  régime. 

Le  18,  pouls  à 72,  face  grippée,  larges  plaques  de  muguet  sur 
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toute  la  muqueuse  buccale,  murmure  respiratoire  normal. 

Le  19,  pouls  à 84,  refroidissement  notable,  32°  degrés  sous 
l’aisselle,  et  30  dans  dans  la  bouche.  On  entend,  de  nouveau, 
quelques  raies  ronflants,  sonorité  du  thorax  toujours  natu- 
relle ; persistance  du  muguet,  du  dévoiement  et  de  l’érithème, 
desquamation  générale  de  la  peau. 

Gomme,  gargarisme,  lavement  avec  amidon  et  pavot.  L’al- 
laitement à la  cuiller  continue.  On  cautérise  la  bouche  avec 
ile  crayon  de  nitrate  d’argent. 

Le  20,  pouls  à 72,  respiration  légèrement  soufflante  en  ar- 
rière, offrant  28  inspirations  par  minute,  bouche  froide  ; dans 
l’aisselle  31  degrés  ; la  muqueuse  buccale  n'a  plus  de  points  de 
muguet,  mais  elle  est  d’un  rouge  vif  et  luisant;  le  dévoie- 
ment vert  persiste,  l’enfant  s’affaisse  de  plus  en  plus. 

Meme  régime. 

Le  21 , il  y a eu  des  vomissements  ; même  état  de  prostration 
et  de  refroidissement. 

Mort  le  22  mai,  âgé  de  40  jours. 

Autopsie.  — Les  deux  poumons  offrent,  a leur  bord  pos- 
térieur, un  peu  d’engouement  qui  est  disséminé  en  arrière 
des  divers  lobes. 

L’œsophage  est  recouvert  d’une  couche  épaisse  de  muguet, 
l’estomac  vivement  injecté.  L’intestin  présente  des  ramifi- 
cations nombreuses,  et  une  injection  rouge  qui  s’arrête  au 
niveau  des  orifices  des  follicules  isolés  du  cæcum  et  laisse 
voir  une  foule  de  petites  exulcérations. 

Foie  un  peu  congestionné,  bile  très-épaisse. 

Reins  hypérhémiés  aussi  ; le  sommet  des  mamelons  offre 
des  aigrettes  radiées  dues  à la  distension  des  tubes  urinifères 
par  de  petits  grains  calculeux. 

Cette  observation  montre  un  cas  de  muguet  ac- 
compagné d’une  vive  inflammation  de  tout  le  tube 
digestif,  et  d’un  engouement  pulmonaire  trcs-léger, 


finissant,  comme  plusieurs  des  cas  de  pneumonie 
cités  antérieurement,  par  un  ensemble  de  phéno- 
mènes apyrétiques  toujours  croissants.  On  remar- 
quera l’âge  du  malade,  arrivé  au  quarantième  jour: 
passé  cette  époque,  les  accidents  deviennent  de  plus 
en  plus  rares,  et  même,  après  plusieurs  mois,  ils 
font  complètement  défaut  par  suite  des  changements 
survenus  dans  la  constitution. 

Un  enfant  de  cinq  à six  mois  a déjà  acquis  la  fa- 
culté de  conserver  sa  chaleur  propre,  ainsi  qu’un 
adulte;  mais,  en  même  temps,  il  a perdu,  comme 
lui,  celle  de  supporter  l’abaissement  de  la  tempé- 
rature. 

Nos  recherches  thermométriques,  étendues  à tou- 
tes les  périodes  de  l’enfance,  et  dont  le  tableau  est 
placé  au  second  chapitre  de  cet  ouvrage,  décident 
ce  point  de  physiologie  pathologique. 

Nous  allons  citer  un  autre  cas  où  la  période  apy- 
rétique manque,  et  la  mort  survient  après  un  accrois- 
sement de  chaleur,  extraordinaire  chez  de  pareils 
sujets. 

OBSERVATION. 

Le  27  décembre  on  apporte  Françoise  Réty,  âgée  de  onze 
jours. 

C’est  un  enfant  de  moyenne  complexion  ; elle  a du  dévoie- 
ment et  s’agite  beaucoup;  les  gencives  et  la  langue,  humide 
à la  pointe,  sont  rouges. 

On  ne  sent  pas  le  pouls,  et  je  compte  132  systoles  par 
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minute,  et  56  inspirations;  la  température  de  l’aisselle 
a 59  degrés. 

L’auscultation  indique,  sur  le  coté  droit,  un  bruit  de  raie 
muqueux  très-humide,  avec  une  légère  diminution  de  sono- 
rité; en  arrière  et  à gauche,  dans  toute  la  hauteur,  la  res- 
piration est  parfaitement  pure,  quelquefois  très-faible. 

Prescription.  — Solution  de  gomme,  looch  avec  0,05’  de 
kermès,  un  emplâtre  de  sparadrap  entre  les  épaules. 

Le  28,  le  chiffre  des  systoles  est  toujours  à 152,  celui  des 
inspirations  à 48,  sous  l’aisselle  il  y a 40  degrés  de  chaleur, 
tandis  que  la  bouche  est  froide. 

L’enfant  crie  avec  force;  il  a encore  du  dévoiement. 

Mort  le  29  décembre. 

Les  poumons  ne  présentent  qu’un  peu  d’engouementà  leur 
bord  postérieur.  Le  cerveau  et  les  méninges  sont  vivement 
injectés  ; les  ventricules  contiennent  quelques  gouttes  d’une 
sérosité  sanguinolente.  Les  sinus  sont  gorgés  de  sang. 

Rien  de  notable  dans  les  autres  organes. 


DU  DIAGNOSTIC  DIFFÉRENTIEL 

De  V Hépatisation, 

de  la  Splénisation  et  de  la  Carnification . 

Existe-t-il  entre  les  symptômes  de  ces  trois  for- 
mes de  pneumonie,  comme  entre  leurs  caractères 
anatomiques,  des  différences  capables  de  les  faire 
reconnaître?  La  distinction  préalablement  établie 
par  nous,  d’après  ces  derniers,  est-elle  facile  ou  pos- 
sible au  lit  du  malade? 

Si  Ton  analyse  nos  observations,  on  n’y  trouve  au- 


cun  signe  qui  appartienne  exclusivement  à l’une  de 
ces  espèces;  mais  l’on  saisit,  dans  la  marche  de  la 
maladie,  quelques  indices  dont  l’ensemble  est  carac- 
téristique. 

C’est,  ainsi  que  l’hépatisntion  s’annonce  plus  fran- 
chement: le  râle  crépitant  est  son  mode  ordinaire 
de  début;  le  bruit  de  souffle  y acquiert  plus  de  force 
et  de  netteté.  Elle  présente,  en  un  mot,  avec  peu  de 
modifications,  les  signes  stéthoscopiques  qui  la  dis- 
tinguent. chez  l’adulte. 

C_/ 

Sa  durée  est  également  plus  longue,  sa  marche 
plus  régulière;  elle  n’offre  guère  ces  brusques  varia- 
tions de  symptômes  auxquelles  est  sujette  la  spléni- 
sation; enfin,  elle  coïncide  rarement  avec  des  affec- 
tions favorables  par  leur  action  dépressive  de  la 
circulation,  telles  que  le  sclérème,  au  développement 
des  congestions  passives  du  poumon  et  lorsque,  pen- 
dant le  cours  de  celui-ci,  se  manifestent  les  symp- 
tômes d’une  pneumonie,  on  peut,  a priori,  croire  à 
une  splénisation. 

Il  n’y  donc  pas  une  différence  constante,  essen- 
tielle, mais  seulement  relative  entre  les  signes  cor- 
respondants à ces  deux  altérations. 

Ce  sera  assez,  cependant,  pour  donner,  dans  beau- 
coup de  cas,  au  diagnostic,  une  certitude  suffisante, 
si  l’on  y joint  les  présomptions  tirées  des  symptômes 
généraux.  Bien  que  la  constitution  des  nouveaux- 
nés  exclue,  en  quelque  sorte,  un  mouvement  fébrile 
intense  et  de  longue  durée,  on  trouve,  dans  la  pre- 


— 158  — 


mière  période  de  l’hépatisation,  des  troubles  fonc- 
tionnels plus  en  harmonie  avec  l'existence  d’une 
pneumonie  que  ne  le  sont  ceux  produits  par  la 
splénisation.  C’est  avec  celle-ci  que  nous  avons  vu 
l’apyrexie  atteindre  son  plus  haut  degré. 

Du  reste,  une  considération  générale  doit  dominer 
celte  question,  c’est  que  si  la  pneumonie  passive, 
par  suite  de  circonstances  étiologiques  spéciales  aux 
hospices  d’enfants  trouvés,  a été  le  plus  ordinaire- 
ment offerte  à notre  examen,  elle  doit  être  moins 
fréquente  dans  la  pratique  civile  où  les  enfants, 
soumis  à des  conditions  normales  d’alimentation  et 
de  régime,  sont  moins  exposés  aux  causes  des  con- 
gestions asthéniques. 

La  plupart  des  remarques,  faites  à propos  de  la 
splénisation,  s’appliquent  à la  carnification. 


DIAGNOSTIC. 


Le  diagnostic  de  la  pneumonie,  chez  les  nouveaux- 
nés,  présente  des  difficultés  que  l’on  ne  rencontre 
pas  avec  des  sujets  plus  âgés.  Elles  sont  de  deux 
sortes  : les  unes  tiennent  à l’absence  de  plusieurs 
signes  importants,  tels  que  la  toux  et  le  produit  de 
l’expectoration  et  de  renseignements  sur  les  impres- 
sions perçues  par  le  malade,  lors  de  l’invasion  de 
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la  maladie.  Or,  si  aucun  de  ces  symptômes  n’est 
pathognomonique  de  l’affection,  ils  ont,  au  moins, 
l'avantage  d’appeler  l’attention  sur  elle  et  de  conduire 
à un  examen  confirmatif. 

D’un  autre  côté,  bien  que  le  médecin  possède  en- 
core des  signes  assez  nombreux  pour  asseoir  son 
diagnostic,  il  lui  est  difficile  de  les  utiliser,  à cause 
de  l’indocilité  du  petit  malade.  Celui-ci,  en  effet,  ne 
se  prête  nullement  aux  manœuvres  de  l’auscultation  ; 
il  la  contrarie  continuellement  par  ses  mouvements 
intempestifs,  en  retenant  sa  respiration  quand  il 
devrait  l’exagérer,  et  la  précipitant  lorsqu’on  lui 
demande  de  la  ralentir. 

Aussi  est-on  obligé  de  recourir  à certains  artifices 
suggérés  par  Inexpérience,  afin  d’obvier  à ces  fâ- 
cheuses dispositions.. 


C’est  pourquoi,  nous  croyons  utile  de  décrire,  avec 
détail,  le  procédé  le  plus  avantageux  pour  explorer 
le  thorax.  Il  y a deux  manières  de  s’acquitter  de 
cette  exploration  qu’il  faut  successivement  employer, 
afin  d’en  contrôler  mutuellement  les  résultats.  La 
première  consiste  à ausculter  l’enfant,  placé  debout 
entre  les  bras  de  sa  nourrice.  Dans  cette  position, 
la  respiration  se  fait  avec  facilité  et  faiblement;  rien 
ne  sollicite  le  malade  à dilater  sa  poitrine.  On  est 
obligé  de  lui  donner,  ensuite,  une  situation  moins 
commode  et  plus  gênante  où  il  se  livre  instincti- 
vement à de  larges  inspirations,  c’est-à-dire  de  le 
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coucher  horizontalement  sur  le  ventre,  et,  pendant 
qu’il  est  ainsi  renversé,  l’observateur,  le  soulevant 
avec  ses  mains,  l’approche  de  son  oreille  et  sonde  le 
thorax.  Les  efforts  respiratoires,  que  cette  position 
provoque,  permettent  alors  d’entenire  des  râles  qui 
avaient  souvent  échappé  au  premier  abord,  et  ren- 
dent toujours  plus  intenses  et  plus  manifestes  les 
bruits  primitivement  perçus. 

On  pratique  la  percussion  en  frappant  la  poitrine 
par  coups  secs  et  réitérés  avec  l’extrémité  des  doigts; 
ce  mode  de  percussion,  dite  immédiate,  est  le  seul 
praticable  ici. 

Le  thorax  des  nouveaux-nés  n’offre  pas  une  assez 
large  surface  pour  que  l’on  puisse  facilement  em- 
ployer la  percussion  médiate. 


Il  est  bon,  du  reste,  de  recourir  à l’une  et  à l’au- 
tre, quand  on  le  peut.  La  faible  épaisseur  de  la  lame 
hépatisée  donne  rarement  lieu  à une  complète  ma- 
tité. On  ne  constate,  ordinairement,  qu’une  simple 
diminution  de  la  résonnance  normale,  de  meme,  et 
pour  la  même  raison,  que  le  souffle  voilé  se  fait 
beaucoup  plus  souvent  entendre  que  la  respiration 
bronchique  intense.  Il  est  nécessaire  d’avoir  une 
idée  bien  nette  de  la  sonorité  normale  du  thorax; 
comme  la  pneumonie  est  presque  toujours  double, 
les  résultats  fournis  par  la  percussion,  à droite  et  à 
gauche,  se  ressemblent,  et  la  comparaison  ne  donne 
pas  le  moyen  de  s’éclairer. 

La  même  remarque  s’applique  à l’auscultation. 


Le  bruit  de  souffle,  perçu  par  nous,  dans  les 
diverses  formes  de  la  pneumonie,  n’avait  pas  le  tim- 
bre éclatant  de  la  respiration  bronchique,  chez  l’a- 
dulte. 11  était  voilé,  diffus,  excepté  dans  certains  cas 
d’hépatisation,  et  l’on  parvenait  d’autant  moins  aisé- 
ment à le  distinguer  du  murmure  respiratoire  nor- 
mal que  les  deux  poumons  étaient  ordinairement 
affectés  à la  fois. 

Avec  de  l’habitude,  on  triomphe  de  ces  difficultés. 
Il  importe  d’autant  plus  de  les  signaler  que  le  bruit 
de  souffle  joue  un  grand  rôle  dans  la  pneumonie  des 
nouveaux-nés;  on  a pu  voir,  d’après  nos  relevés, 
son  extrême  fréquence,  et  la  rareté  relative  des 
bruits  de  râle,  mais  surtout  du  râle  crépitant. 


Cette  fréquence  du  bruit  de  souffle  tient,  selon 
nous,  à la  faiblesse  de  leur  respiration.  Il  en  résulte 
que  la  colonne  d’air,  arrivée  aux  dernières  divisions 
n’a  pas  la  force  suffisante  pour  déployer  les  vésicu- 
les pulmonaires  agglutinées,  ce  qui  produirait  la 
crépitation,  et  se  transmet  à l’oreille  de  l’observa- 
teur, à travers  un  poumon  médiocrement  engoué, 
comme  à travers  une  masse  compacte,  avec  un  bruit 
de  souffle  affaibli.  L’une  des  raisons  pour  lesquelles 
nous  avons' adopté  cette  explication  est  que  dans 
plusieurs  cas  où  des  inspirations  ordinaires  avaient 
donné  lieu  à un  bruit  de  souffle  voilé,  nous  avons 
pu,  en  provoquant  des  efforts  inspiratoires  plus  vio- 
lents, entendre  des  bruits  de  râle. 

Si  le  râle  crépitant  est  rare,  les  raies  humides, 


propres  à l’inflammation  ou  au  catarrhe  des  bron- 
ches, le  sont  moins.  Ils  apparaissent,  au  début, 
comme  les  avant-coureurs  de  la  pneumonie,  et  nous 
avons  remarqué  que  le  bruit  de  souffle  a succédé 
fréquemment  aux  râles  muqueux,  ronflant  et'sous- 
crépitant,  ce  que  l’on  n’observe  pas  dans  le  cours 
régulier  de  l’hépaiisation.  Aussi  doit-on  se  préoccu- 
per de  l’apparition  de  ces  râles,  chez  les  jeunes 
sujets,  et  en  étendre  la  signification  habituelle. 

On  a d’autant  plus  besoin  d’être  bien  fixé  sur  la 
valeur  des  signes  stéthoscopiques,  et  d’en  tirer  tout 
le  parti  possible  qu’ils  constituent  les  seuls  éléments 
positifs  du  diagnostic  de  la  pneumonie,  chez  les 
nouveaux-nés. 

Ils  suffisent,  il  faut  le  dire,  dans  la  très-grande- 
majorité  des  cas  pour  la  faire  reconnaître. 

L’habitude  du  malade,  si  précieuse  en  toute  occa- 
sion, l’est  bien  plus  encore  à l’égard  de  ceux-ci. 
Seule,  elle  permet  d’utiliser  certains  indices  pour 
lesquels  on  ne  peut  établir  de  règles  précises,  et  de 
trouver  dans  l’expression  contractée  du  visage,  la 
coloration  violacée  de  la  peau  et  des  muqueuses, 
la  gêne  de  l’attitude  et  de  la  respiration  devenue 
abdominale,  l’affaiblissement  du  cri,  des  changements 
difficilement  appréciables  sans  elle. 

Il  n’y  a pas  lieu  de  compter  beaucoup  sur  les 
symptômes  généraux,  naturellement  obscurs  et  très- 
infidèles  chez  les  nouveaux-nés,  par  suite  des  con- 
ditions particulières  de  leur  organisation.  La  fièvre. 
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appelée  à tenir  le  premier  rang  parmi  les  manifes- 
tations des  maladies  de  l’homme  fait,  à servir  en 
quelque  sorte  de  boussole  à l’observateur,  ne  lui 
offre  ici  que  des  irrégularités,  sinon  des  surprises* 

Ainsi,  d’un  jour  à l’autre,  le  pouls,  la  respiration, 
la  chaleur  éprouvent  de  très-sensibles  modifications, 
la  lésion  locale  restant  stationnaire  : quelquefois, 
même,  elle  fait  des  progrès  pendant  que  le  pouls  et 
la  température  s’abaissent,  et  que  la  respiration  se 
ralentit.  Il  semble  n’y  avoir  entre  ces  trois  grandes 
fonctions  et  l’affection  pulmonaire  aucun  lien  de 
solidarité.  Comme  une  étrangère,  elle  accomplit,  au 
sein  de  l’économie,  son  travail  morbide  sans  éveiller 
les  troubles  qui  accusent  sa  résistance  et  appellent, 
en  l’éclairant,  l’art  à son  secours. 

La  réaction  fébrile,  nulle  ou  presque  nulle  chez 
les  très-jeunes  sujets,  dit  Billard,  se  montre  en 
général  à mesure  que  l’enfant  avance  en  âge. 

Si  l’un  veut  des  exemples  de  celte  absence  de  ré- 
action durant  le  cours  de  la  pneumonie,  il  suffît  de 
jeter  les  yeux  sur  les  observations  citées  dans  ce 
mémoire.  Nous  pourrions  invoquer  aussi  notre  thèse, 
qui  a consacré  plusieurs  pages  à l’explication  de  ces 
faits. 

Mais  cette  absence  de  fièvre,  durant  lo  cours  d'une 
phlegmasie,  ne  constitue  pas  la  seule  particularité 
en  opposition  avec  les  symptômes  habituels  de  la 
pneumonie;  nous  devons  signaler  encore,  comme 
infraction  à la  règle  ordinaire,  le  ralentissement  de 
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la  respiration  observé  simultanément.  Ce  ralentisse' 
ment  n’existe  pas  au  début,  ni  dans  tous  les  cas; 
lesmouvements  respira toires  présentent,  au  contraire, 
en  ce  moment,  celte  accélération  que  doit  entraîner 
toute  congestion  pulmonaire,  il  ne  survient  que 
dans  la  dernière  période,  conjointement  avec  ra- 
baissement du  pouls  et  de  la  chaleur.  On  voit,  alors, 
chez  des  malades  dont  les  deux  poumons  s’hépati- 
sent  ou  se  splénisent,  de  plus  en  plus,  la  respiration 
perdre  sa  fréquence  et  son  ampleur,  et  souvent, 
sans  gêne  apparente,  sans  signe  de  suffocation, 
devenir  presque  insensible. 

C’est  là , certainement,  un  phénomème  insolite, 
contraire  à la  marche  de  la  pneumonie,  à son  effet 
naturel  sur  les  fonctions  et  placé,  par  conséquent, 
sous  une  influence  différente  de  la  sienne.  Quelle 
est-elle?  D’où  vient  aux  nouveaux-nés  ce  privilège 
de  rester  sans  oppression,  sans  accélération  des 
mouvements  respiratoires,  au  milieu  de  l’embarras 
croissant  de  la  circulation  pulmonaire?  Pourquoi 
ceux-ci  ne  s’accélèrent-ils  pas,  comme  chez  tous  les 
malades,  en  proportion  de  l’obstacle  apporté  à l’ac- 
complissement de  l’hématose? 

Il  y a une  relation  bien  évidente,  on  doit  le  devi- 
ner, entre  ce  phénomène  et  les  précédents.  Edwards 
a démontré  que  ceux  qui  supportent  le  mieux  l’a- 
baissement de  température  sont  aussi  ceux  qui  sup- 
portent le  mieux  la  respiration  restreinte,  « et 
conséquemment,  dit-il,  les  enfants  chez  qui  la  res- 


pi  ration  sera  bornée  par  un  engorgement  du  pou- 
mon seront,  toutes  choses  égales  d’ailleurs,  moins 
en  danger  que  les  adultes  et  offriront,  moins  qu’eux, 
les  signes  du  trouble  de  l’économie,  tels  que  l’op- 
pression. » 

Nos  observations  confirment  les  présomptions 
d’Edwards  et  leur  donnent  la  sanction  pratique  qui 
leur  manquait.  Cet  éminent  physiologiste,  après 
avoir  déduit  d’expériences  exercées  sur  différentes 
espèces  d’animaux,  les  lois  que  nous  avons  citées, 
n’avait  pu,  que  d’une  manière  générale  et  éloignée, 
en  faire  l’application  à l’espèce  humaine.  Il  a été 
forcé  de  conclure  à l’égard  de  celle-ci  par  voie  d’in- 
duction, privé  des  moyens  decontrôle  et  de  comparai- 
son qu’aurait  pu  lui  fournir  l’étude  de  la  pathologie 
du  jeune  âge,  s’il  s’y  fût  livr  é. 

On  ne  trouve,  dans  son  ouvrage,  aucun  détail 
précis,  aucune  série  de  faits  empruntés  à cette  étude, 
pour  servir  de  preuve  de  la  justesse  de  cette  induc- 
tion. Félicitons-le  toutefois  d’avoir,  malgré  l’ab- 
sence de  recherches  spéciales,  formulé,  avec  tant  de 
sagacité,  les  conséquences  applicables  à notre  espèce 
des  lois  qu’il  avait  découvertes,  en  expérimentant 
sur  les  animaux. 


En  résumé,  d’après  toutes  nos  descriptions  et  les 
exemples  énoncés  à l’appui,  on  doit  reconnaître  que 
les  conditions  particulières  de  l’organisation  des 
nouveaux-nés  impriment  à leurs  maladies,  et  en- 
tr’autres  à la  pneumonie,  objet  de  ce  travail,  un 


cachet  particulier  et  sont  la  source  de  différences 
profondes  dans  leur  marche  et  leur  symptomato- 
logie. 


ÉTIOLOGIE. 


Le  refroidissement  du  corps  est  la  grande  cause 
de  la  pneumonie.  Ce  fait,  d’une  notoriété  en  quelque 
sorte  vulgaire,  ressort  des  relevés  entrepris  sur  son 
mode  de  développement  aux  différents  âges.  Ici , à 
la  vérité,  nous  manquons,  pour  une  pareille  enquête, 
du  renseignement  le  plus  précieux,  le  témoignage 
du  malade,  sur  les  sensations  éprouvées  par  lui; 
de  plus,  la  situation  de  nos  enfants,  apportés  souvent 
à l’hospice  avec  le  germe  delà  maladie  ou  bien  con- 
fiés, après  leur  entrée,  à une  surveillance  trop  par- 
tagée pour  être  complète,  ne  nous  permettait  pas 
d’obtenir,  sur  les  circonstances  de  leur  séjour,  des 
détails  capables  de  nous  révéler  le  point  de  départ 
des  accidents  morbides  et  leur  cause  occasionnelle. 
Mais  on  peut,  à la  rigueur,  suppléer  par  le  raison- 
nement à cette  absence  des  commémoratifs. 


En  effet,  s’il  est  prouvé  qu’à  l’âge  adulte  et  aux 
autres  âges,  où  les  sujets  sont  en  état  de  rendre 
compte  de  leurs  impressions,  la  pneumonie  survient 
le  plus  ordinairement  à la  suite  d’un  refroidissement, 
on  doit  en  conclure  qu’à  plus  forte  raison  chez  les 
nouveaux-nés,  doués  d’une  moins  grande  résistance 
au  froid,  et  prédisposés  à en  ressentir  bien  plus 
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vivement  l’influence,  l’action  de  cet  agent  ne  sera 
pas  moins  puissante  et  n’aura  pas  une  moins  grande 
part  dans  la  production  de  cette  maladie. 

Ce  raisonnement  a,  certainement,  u ne  grande  valeur 
et  tiendrait,  au  besoin,  lieu  de  toute  autre  démons- 
tration; mais  ce  n’est  pas  le  seul  argument  que  nous 
ayons  à invoquer;  la  recherche  de  l’époque,  à laquelle 
correspond  le  maximum  de  nos  cas  de  pneumonie, 
nous  fournit  une  autre  présomption.  Si  nous  établis- 
sons que  c’est  aux  époques  de  froid,  l’influence  en 
sera,  par  cela  même,  constatée  et  nous  rentrerons 
ainsi  indirectement  dans  la  voie  de  Fexpérience  et 
de  l’observation. 

Voici  un  relevé  opéré  sur  soixante-dix-neuf  cas 
<de  pneumonie,  dont  sept  suivis  de  guérison: 

Ja  nvier,  8 cas. 

Février,  15  cas. 

Mars,  15  cas. 

Avril,  4 cas. 

Mai,  5 cas. 

Juin,  5 cas. 

Juillet,  1 cas. 

Août,  inconnu. 

Septembre,  id. 

Octobre,  2 cas. 

Novembre,  13  cas. 

Décembre,  16  cas. 

La  conséquence  à tirer  de  ces  chiffres  n’est  pas 
douteuse,  puisque  sur  79  cas  observés  à toutes  les  pé- 
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riodes  de  l’année,  G8,  ou  les  sept  huitièmes,  corres- 
pondent aux  six  mois  de  froid  et  onze,  seulement, 
aux  quatre  mois  de  chaleur  de  notre  exercice. 

Un  pareil  résultat  peut  être  considéré  comme  une 
preuve  directe  de  l’influence  du  froid  sur  le  dévelop- 
pement de  la  pneumonie  chez  nos  malades,  et  plei- 
nement suffisante  à la  démontrer,  en  l’absence  des 
commémoratifs.  Il  était,  d’ailleurs,  ainsi  que  nous 
l’avons  dit,  facile  de  le  prévoir  d’après  la  connais- 


sance de  la  constitution  des  nouveaux-nés. 

Nous  rappellerons,  en  même  temps,  que  dans  le 
nombre  des  117  autopsies  de  nouveaux-nés,  faites 
par  nous,  la  pneumonie  s’est  présentée  72  fois.  Ce 
chiffre,  en  montrant  la  fréquence  plus  grande  de 
cette  affection  durant  le  premier  âge,  indique  une 
prédisposition  de  leur  part,  à l’égard  de  cette  mala- 
die, que  l’on  ne  saurait  raisonnablement  attribuer 
qu’à  leur  plus  grande  susceptibilité  à ressentir  les 
effets  du  froid. 


Mais,  ce  n’est  pas  la  seule  cause,  et  pour  expliquer 
cette  fréquence  il  faut  en  invoquer  d’autres,  et,  en 
première,  ligne  la  faiblesse  résultant  de  l’âge  ou  de 
la  constitution,  les  difficultés  inhérentes  à l’établis- 
sement do  la  respiration,  et  spécialement,  chez  nos 
malades,  l’insuffisance  et  les  vices  de  l’alimenta- 
tion artificielle,  le  décul  i l us  prolongé:  toutes  causes 
propres  à favoriser  le  développement  dos  conges- 
tions passives  et  dont  l’existence,  constatée,  dans 
presque  tous  les  cas,  explique  le  grand  nombre  de 


pneumonies  hypostatiques,  observées  par  nous  et  par 
les  auteurs  qui  ont  publié  le  résultat  de  recherches 
faites  à l’hospice  des  enfants  trouvés. 


La  différence  des  chiffres  n’est  pas  assez  grande 
pour  nous  faire  supposer  que  le  sexe  ait  eu  une  action 
quelconque.  Celle  de  la  constitution  paraît  mieux 
démontrée,  si  on  en  juge  d’après  ces  relevés. 

La  plupart  de  nos  malades,  atteints  de  pneumonie, 
trois  sur  quatre,  environ,  présentaient  tous  les  attri- 
buts extérieurs  de  la  faiblesse;  faiblesse  native  ou 
produite  par  une  maladie  antécédente,  telle  que  le 
sclérème,  le  muguet,  etc. 


Quant  à l’influence  du  décubitus  prolongé,  sur  le 
développement  des  congestions  pulmonaires,  nous 
l’avons  déjà  indiquée  et  expliquée  (Thèse  citée  p.  51); 
un  médecin  distingué,  M.  Hervieux,  en  a fait  depuis 
l’objet  d’un  mémoire  intéressant,  bien  propre  aussi 
à montrer  ses  funestes  effets  (dans  YUnion  médicale ). 

Cette  influence  agit,  ainsi  que  la  précédente,  en 
déprimant  l’énergie  du  mouvement  circulatoire  et 
en  produisant  la  stase  du  sang  dans  les  poumons. 


Billard  nous  semble  s’être  mépris  sur  la  nature  de 
ces  congestions,  qu’il  regarde  comme  actives  (Bil- 
lard, p.  545). 

« Comme  la  pneumonie,  dit-il,  se  développe  très- 
souvent  après  la  congestion  pulmonaire,  etque  celle- 
ci  a lieu  principalement  ch<jz  les  enfants  forts  et 
pléthoriques,  l’enfant  affecté  d’une  pneumonie  aiguë 
est  très-souvent  coloré,  bouffi  et  œdémateux.  » 
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Les  sujets  œdémateux,  loin  d’être  forts,  sont 
ordinairement  très-affaiblis,  et  les  congestions  qui  se 
forment,  chez  eux,  sont  essentiellement  passives. 
Quant  à la  coloration  de  leurs  téguments,  elle  n’in- 
dique pas  la  pléthore,  mais  la  cyanose  : ce  qui  le 
prouve,  ce  sont  ces  mots  que  je  lis  deux  lignes  plus 
haut  : « La  réaction  est  nulle  ou  presque  nulle,  le 
pouls  souvent  petit  et  obscur,  la  peau  livide  et 
froide.  » 

Cet  ensemble  de  symptômes  ne  s’accorde  guère, 
il  nous  semble,  avec  l’existence  d’une  franche  hépa- 
tisation. 


Dans  l’intérêt  du  traitement,  il  était  important 
d’éclaircir  cette  question  d’étiologie.  Si  Billard  l’eût 
envisagé  à notre  point  de  vue,  il  eût  fait  ses  réserves 
à l’égard  de  l’application  des  sangsues  et  de  la  diète 
du  sein,  qu’il  prescrit,  avant  toute  chose,  et  se  serait 
préoccupé  davantage  des  moyens  de  ranimer  et  de 
soutenir  l’organisation  profondément  débilitée  de 
ses  malades. 


PRONOSTIC. 

Nous  n’envisagerons  le  pronostic  de  la  pneumo- 
nie, chez  les  nouveaux-nés,  que  d’une  manière  gé- 
nérale. En  juger  uniquement,  d’après  nos  observa- 
tions, recueillies  sur  des  sujets  soumis  à la  plus 
déplorable  des  conditions  hygiéniques  par  la  privation 
de  l’allaitement  maternel,  serait  surcharger  la  ques- 


lion,  et,  jusqu’à  un  certain  point,  en  fausser  les 
termes,  en  la  compliquant  d’éléments  étrangers.  Il 
résulte,  en  effet,  de  nos  relevés,  que  les  sept  huiliè- 
mes  de  nos  malades,  atteints  de  pneumonie,  ont 
succombé.  Mais  leur  histoire  apprend  que  la  plupart 
avaient  simultanément  une  ou  plusieurs  affections 
très-graves,  par  elles-mêmes,  et  se  trouvaient  déjà, 
par  suite  de  leur  abandon,  dans  un  état  de  souf- 
france et  de  détérioration  profonde.  La  mortalité 
eût  été,  sans  doute,  moins  grande,  s’ils  avaient  pu 
recevoir  des  soins  et  un  régime  plus  conforme  aux 
besoins  de  leur  frêle  organisation. 

Sans  accorder  à ce  dernier  chiffre  une  significa- 
tion absolue,  nous  pouvons,  néanmoins,  avancer 
que  la  pneumonie  est  plus  grave  chez  les  nouveaux- 
nés  qu’à  tout  autre  âge,  et  notamment  que  chez 
l’adulte;  pour  justifier  cette  proposition,  il  n’est 
besoin  que  de  montrer  les  causes  de  cette  gravité. 


La  première  est  la  tendance  de  la  maladie  à af- 
fecter simultanément  les  deux  poumons.  Le  danger 
delà  pneumonie  double  étant  reconnu,  il  nous  suffit 
de  dire  que  ce  cas,  le  plus  rare  chez  l’adulte,  est  le 
plus  commun  chez  les  nouveaux-nés.  Nos  observa- 
tions démontrent,  en  effet,  que  deux  fois  sur  trois 
elle  a occupé  l’un  et  l’autre  poumon  à la  fois.  Le 
même  fait  a été  signalé  par  MM.  Valleix  et  Vernois. 

Une  seconde  cause,  qui  concerne  plus  particuliè-  . 
rement  nos  malades,  provient  de  son  mode  de  déve- 
loppement. Au  lieu  de  survenir,  simplement,  à foc- 


casion  d’un  refroidissement  subit,  par  une  action 
franche  et  rapide  dans  le  cours  d’une  santé  bien 
établie,  la  pneumonie  des  nouvaux-nés,  placés  dans 
les  hospices,  se  produit  fréquemment  à la  manière 
des  pneumonies  hypostatiques,  sous  l’influence  d’un 
décubitus  prolongé,  de  la  faiblesse  de  la  constitution, 
d’un  engouement  préalable  des  bronches,  ou  d’un 
état  général  capable  d’affaiblir  les  mouvements  vi- 
taux et  de  favoriser  les  congestions  passives.  Billard 
a beaucoup  insisté  sur  ce  point,  nous  l’avons  traité 
aussi  dans  notre  Thèse  ( page  51  ).  L’expérience  a 
prouvé  que  les  pneumonies  de  cette  sorte  ont  peu 
de  tendance  à la  résolution;  l’économie  se  prête 
difficilement  alors  aux  efforts  capables  de  la  pro- 
curer. 

En  troisième  lieu,  nous  ajouterons  que  la  consti- 
tution des  nou  veaux-nés  est,  par  elle-même,  un  obs- 
tacle au  travail  de  la  résolution.  L’un  de  ses  éléments 
essentiels  lui  manque,  la  fièvre.  « Les  rhumes  n’ar- 
rivent pas  à coction  chez  les  vieillards,  dit  Hippocrate, 
parce  qu’ils  ont  le  corps  froid.  » Cet  aphorisme  de- 
vient, avec  non  moins  de  justesse,  applicable  aux 
nouveaux-nés,  puisque  chez  eux,  comme  nous  l’avons 
montré,  la  faculté  de  produire  de  la  chaleur  et  par 
conséquent  la  fièvre  est  à son  minimum. 

Il  faut  bien  reconnaître,  avec  nous,  que  c’est  là 
une  condition  fâcheuse  pour  la  pneumonie,  si  l’on 
partage  notre  manière  de  voir  sur  l’utilité  de  la  fièvre 
dans  l’évolution  des  maladies. 
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Personne  n’avait  encore  envisagé  la  question  à ce 
point  de  vue;  nous  y avons  été  conduit  par  la  direc- 
tion nouvelle  donnée  à nos  recherches,  et  c’est  pour 
cela,  sans  doute,  qu'il  a,  malgré  son  importance, 
échappé  à nos  prédécesseurs. 

Enfin,  si  l’on  considère  la  difficulté  du  diagnostic, 
les  restrictions  imposées  au  traitement  par  la  faiblesse 
de  ces  petits  êtres,  on  comprendra  pourquoi  le  pro- 
nostic de  la  pneumonie  est  beaucoup  plus  grave  chez 
les  nouveaux-nés  qu’à  tout  autre  âge,  et  l’on  sera 
moins  étonné  des  statistiques  vraiment  désespérantes 
de  MM.  Yalleix  et  Yernois  où  l’on  trouve  toujours 
la  mort  et  jamais  la  guérison. 

Dans  la  vie  de  famille,  toutes  les  fois  que  les  eiir 
fants  reçoivent  les  soins  qu’exige  leur  faiblesse,  et 
leur  âge,  les  chances  de  guérison  sont  bien  meil- 
leures; mais  elle  constitue  néanmoins  une  affection 
des  plus  redoutables. 

TRAITEMENT. 

Inspirons-nous  de  ce  qui  précède,  tachons  de 
fondre,  dans  ce  chapitre,  les  observations  faites  jus- 
qu’ici; le  traitement  rationnel  d’une  maladie  doit 
être  l’application  des  autres  points  de  son  histoire, 
il  en  découle  comme  de  son  principe.  C’est  le  centre 
où  tout  converge  et  vient  aboutira  une  conséquence 
thérapeutique. 

Il  suffit,  effectivement,  à l’égard  de  celle-ci,  de 
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rappeler  les  principales  particularités,  signalées  dans 
le  cours  de  cette  étude,  pour  y trouver  la  source  des 
plus  importantes  indications.  C’est  ainsi  que  préve- 
nus de  la  faiblesse  de  la  résistance  vitale,  chez  les 
nouveaux-nés,  traduite  par  la  tendance  au  refroidis- 
sement, de  leur  défaut  de  réaction  mis  en  évidence 
par  la  rareté  ou  l’absence  de  la  fièvre,  avec  désaffec- 
tions essentiellement  fébriles,  on  posera  comme  rè- 
gle de  ne  prescrire  aucun  des  moyens  capables  de 
favoriser  cette  tendance  fâcheuse,  et  d’employer, 
au  contraire,  une  médication  propre  «à  permettre  à 
l’organisme  de  conserver  ou  d’acquérir  le  degré  de 
force  dont  il  a besoin  pour  soutenir  une  réaction 
qui,  maintenue  dans  certaines  limites,  est  une  action 
utile  et  meme  nécessaire  à la  guérison.  Point  fonda- 
mental, basé  sur  la  connaissance  du  malade  plutôt  que 
sur  la  notion  de  la  maladie. 

On  devra  proscrire,  à peu  près  complètement,  les 
émissions  sanguines,  et  n’en  faire  usage  qu’excep- 
tionnellement,  au  début,  et  s’il  s’agit  de  sujets  vigou- 
reusement constitués  et  pléthoriques,  en  proie  à une 
grande  oppression. 

La  saignée  étant  à peu  près  impraliquable,  les 
sangsues  ou  les  ventouses  scarifiées  y suppléeront. 
On  a,  depuis  longtemps,  signalé  le  mauvais  effet  de 
l’application  des  sangsues  chez  les  jeunes  malades 
en  l’atiribuant  à la  difficulté  d’arrêter  l’écoulement 
qu’elles  produisent.  Peut-être  s’est-on  trop  préoccupé 
delà  difficulté  hémostatique,  comme  si  elle  méritait 


seule  l’attention,  et  n’a-t-on  pas  assez  insisté  sur  l’in- 
convénient des  déperditions  sanguines,  indépendam- 
ment de  celui  de  ne  pouvoir  pas  toujours  les  sus- 
pendre à son  gré. 

Cet  accident  est  beaucoup  moins  à craindre  que 
le  danger  résultant  d’une  application  inopportune 
de  sangsues.  On  pourvoit  à l’un  par  des  procédés 
de  plus  en  plus  nombreux  et  efficaces,  tandis  que, 
pour  éviter  l’autre,  il  faut  une  rigoureuse  apprécia- 
tion des  forces  du  malade.  L’erreur  est  facile,  à cet 
égard,  et  a pour  conséquence  d’amener  à sa  suite  un 
affaissement  parfois  irrémédiable. 

Les  ventouses  y exposent  moins,  et  leur  emploi 
offre  plus  de  sécurité  : scarifiées,  elles  conviennent 
aux  sujets  doués  d’une  certaine  résistance;  sècbes, 
aux  plus  débiles:  on  les  appliquera  à la  partie  supé- 
rieure du  thorax  ou  aux  mamelons. 

Si  l’on  a recours  aux  sangsues,  on  en  placera  une 
ou  deux,  au  maximum,  au  creux  de  l’estomac,  ou 
bien  une  de  chaque  côté  pour  une  pneumonie  dou- 
ble, en  avant  soin  de  surveiller  l’écoulement  consé- 
%/ 

cutif. 

Nous  rejetons  l’emploi  des  contro-stimulants, 
doués  d une  action  dépressive,  bien  propre  à jeter 
dans  un  funeste  état  de  collapsus  des  malades,  natu- 
rellement enclins  à ce  genre  de  troubles,  et  par  con- 
séquent du  tartre  stibié  ou  du  kermès,  qui  joignent 
à l'inconvénient  d’abattre  l’énergie  de  la  circulation, 
celui  de  déterminer,  sur  le  tube  digestif,  très-irritable 


des  nouveaux-nés,  les  plilegmasiesles  plus  promptes 
et  les  plus  graves,  comme  nous  le  démontrons  plus 
loin  à propos  du  muguet,  dont  nous  avons  vu  plu- 
sieurs cas  occasionnés  par  ces  remèdes. 

Est-il  besoin  de  provoquer  quelques  secousses  de 
vomissements  pour  débarrasser  les  bronches  et  la 
gorge  encombrées  de  mucosités?  On  administrera, 
jusqu’à  effet  vomitif,  à des  intervalles  égaux  et  rap- 
prochés, de  30  à 40  grammes  de  sirop  d’ipécacua- 
nha,  par  petites  cuillerées,  tous  les  quart  d’heure. 


Les  vomitifs  ne  doivent  être  qu’un  remède  de  cir- 
constance, nullement  indispensable  à tous  les  cas, 
comme  il  paraîtrait  résulter  du  langage  de  quelques 
auteurs.  Le  plus  grand  nombre  ne  les  réclame  pas 
et  il  leur  serait  plus  nuisible  qu’utile:  un  médecin 
sage  redoutera  leur  action  hyposthénisanle  sur  le 


cœur,  et  irritante  pour  l’estomac.  Si  l’on  disait,  pour 
justifier  l’emploi  constant  des  vomitifs  dans  la  pneu- 
monie des  nouveaux-nés,  que  c’est  alin  de  remplacer 
artificiellement  l’expectoration,  nous  répondrions 
que  l’on  se  trompe  parce  que  vomir  n’est  pas  expec- 
torer et  n’en  tient  pas  lieu,  et  que,  d’ailleurs,  les 
nouveaux-nés  n’ont  pas,  comme  les  adultes  et  les 
vieillards,  ie  besoin  d’une  expectoration  continue, 
et  ne  souffrent  pas  de  son  absence. 

Nous  donnons  aux  révulsifs  et  aux  excitants  cu- 
tanés une  préférence  marquée  sur  tous  les  autres 
moyens.  Ils  constituent,  à nos  yeux,  la  médication 
vraiment  rationnelle  de  la  congestion  pulmonaire 


sub-inflammaloire,  et  le  plus  souvent  passive,  comme 
on  a coutume  de  l’observer  à cet  âge.  Elle  doit  être 
proportionnée  à l’exquise  sensibilité  du  derme,  très- 
prompt  à s’ulcérer  chez  ces  enfants.  Elle  consiste 
dans  l’application  d’un  emplâtre  de  diachylon  entre 
les  épaules,  de  vésicatoires  de  quatre  centimètres 
de  diamètre  à la  partie  postérieure  et  inférieure  du 
thorax,  et,  sur  les  côtés,  ou  à la  partie  antérieure; 
on  place  aussi  des  cataplasmes  émollients  et  chauds, 
sinapisés  ou  non,  aux  poignets  et  aux  extrémités  in- 
férieures. Pour  maintenir  le  corps  et  les  membres 
dans  une  douce  chaleur,  on  les  enveloppera  de  ouate. 
Cette  médication  peut  être  quelquefois  insuffisante; 
mais  elle  a l’avantage  de  s’approprier  à la  constitu- 
tion des  nouveaux-nés  et  de  remplir,  en  même  temps, 
une  indication  fondamentale  de  la  pneumonie. 

il  convient,  également,  de  déterminer  le  choix  de 
la  meilleure  position  pour  les  malades.  Doit-on 
les  laisser  constamment  au  lit,  comme  les  sujets 
plus  âgés,  atteints  de  la  même  affection?  Les  nom- 
breux exemples  de  pneumonie,  survenue  sous  l’in- 
fluence d’un  décubitus  prolongé,  montrent  les 
inconvénients  de  cette  position.  Il  faut  donc  les 
porter  souvent  sur  les  bras,  en  leur  communiquant 
une  douce  agitation  que  l’on  fait  alterner  avec  le 
repos  au  lit. 

Une  longue  immobilité  aurait  l’inconvénient  de 
favoriser  la  tendance  au  refroidissement,  qui  domine 
l’organisation  de  ces  petits  sujets.  Pour  la  combattre. 


on  maintiendra,  dans  l’appartement  qu’ils  occupent, 
une  chaleur  plus  élevée  que  celle  que  réclamerait 
la  présence  d’un  malade  plus  âgé. 

Le  renouvellement  des  langes  sera  fait  devant  un 
feu  clair,  dont  le  fluide  bienfaisant  réchauffe  agréa- 
blement leur  corps. 

La  question  du  régime  n’est  pas  moins  importante. 
On  ne  doit  interrompre  l’allaitement  que  lorsque 
l’enfant,  malgré  toutes  les  sollicitations,  s’y  refuse. 
C’est,  de  sa  part,  un  signe  favorable  qu’une  certaine 
ardeur  à prendre  le  sein;  on  doit  lui  obéir  plutôt 
que  lui  commander,  et  ne  pas  le  contraindre,  soit 
pour  l’exciter,  soit  pour  la  modérer.  Le  lait  de  la 
femme  est  un  aliment  doué,  à la  fois,  des  qualités 
d’une  excellente  tisane,  bien  propre,  par  son  degré 
de  chaleur,  à calmer  l’irritation  hroncho-pulmo- 
naire.  La  succion,  elle-même,  a cet  avantage  de  faire 
pénétrer,  à travers  l’isthme  du  gosier,  au  gré  de 
l’enfant,  un  liquide  convenable  de  tout  point;  tandis 
que  les  autres  modes  d’ingestion,  moins  appropriés 
à ses  habitudes,  l’irritent  et  provoquent  souvent  de 
la  résistance.  On  ne  négligera  pas,  cependant,  de  lui 
donner,  autant  qu’on  le  pourra,  des  sirops  et  des 
infusions  pectorales. 

Cette  première  considération  suffirait  à démontrer 
l’utilité  de  la  continuation  de  l’allaitement  à toutes 
les  périodes  de  la  pneumonie;  mais  il  en  est  une 
autre,  non  moins  puissante,  celle  des  dangers  qui 
résulteraient  de  la  privation  complète  de  nourriture. 
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Les  nouveaux-nés  supportent  mal  la  diète;  elle  en- 
traîne rapidement  la  chute  de  leur  force  vitale  natu- 
rellement si  instable.  Enclins  à se  refroidir,  ils  per- 
dent avec  l'alimentation,  si  on  la  suspend,  le  moyen 
'le  plus  puissant  de  fabriquer  de  la  chaleur  et  ils  ne 
tardent  pas  à tomber  dans  un  état  de  collapsus  et 
d’algidité  mortel,  en  présentant  plusieurs  des  signes 
assignés,  par  Chossat,  aux  animaux  inanitiés. 

Jejunium  ferunt  minime  pueri , dit  Hippocrate,  à 
propos  du  régime  des  enfants,  et  il  faut  ajouter  que 
des  conditions  particulières,  non  entrevues  par  lui, 
rendent,  pour  les  nouveaux-nés,  la  diète  encore  plus 
fâcheuse  et  réclament  le  maintient  de  l’allaitement. 

Le  sein  de  la  femme  constitue  donc  la  plus  pré- 
cieuse des  ressources;  l’enfant  auquel  il  manque  est 
d’une  manière  presque  certaine  voué  à la  mort,  et, 
près  de  son  berceau,  la  science,  avec  toutes  ses  ar- 
mes, se  trouve  impuissante. 


La  prophylaxie  de  la  pneumonie  des  nouveaux- 
nés  consiste  à les  préserver  de  l’influence  des  causes 
que  nous  lui  avons  assignées  et  principalement  du 
froid  extérieur.  Nous  avons  montré  celle  qu’il  exerce 
sur  sa  production;  on  connaît, d’ailleurs,  la  suscep- 
tibilité particulière  de  ces  petits  êtres  à l’égard  de 
cet  agent.  On  prendra  donc,  pour  les  en  garantir, 
avec  plus  de  rigueur  pendant  les  premiers  jours  qui 
suivent  la  naissance,  les  mesures  dictées  par  une 
prudence  éclairée. 
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11  serait  puéril  d’insister  sur  ee  point,  si  quelques 
philosophes,  Rousseau  à leur  tête,  et,  à sa  suite,  plu- 
sieursmédecins  n’avaient  essayé  de  présenter, comme 
une  fa  u te,  des  précautions  consacrées  par  l’expérience 
universelle  et  à substituer,  au  salutaire  effr  oi  qu’il  ins- 
pire à toutes  les  mères,  un  système  d’éducation  des- 
tiné à les  affranchir  de  ce  qui  n’était,  à leurs  yeux, 
qu’un  préjugé. 

Le  bon  sens  et  l’instinct  maternel  avaient  déjà 
fait  justice  de  leurs  exagérations;  la  science,  aujour- 
d’hui, vient  leur  prêter  son  appui,  en  montrant  les 
différences  qui  existent,  dans  la  foree  de  résistance 
au  froid,  entre  le  premier  âge  et  les  suivants. 


CHAPITRE  IV. 


DE  LA  PLEURÉSIE  CHEZ  LES  NOUVEAUX-.AÉS. 


La  pleurésie  n’est  pas  aussi  rare  chez  les  nouveaux- 
nés  que  longtemps  on  l’a  prétendu;  l’excellente  Thèse 
de  M.  Baron,  le  meilleur  travail  quenous  possédions 
sur  ce  sujet,  a fait  justice  de  cette  erreur. 

On  lui  conteste,  toutefois,  encore  la  possibilité  de 
survenir  primitivement,  pour  la  considérer  comme 
un  accident  secondaire:  cette  manière  de  voir  nous 
paraît  exagérée  : nos  observations  du  moins  ne  la 
justifient  pas. 

Dix  fois,  en  cent  dix-neuf  autopsies  d’enfants 
nouveaux-nés,  nous  avons  rencontré  la  pleurésie. 

Trois  fois,  elle  coïncidait  ou  avec  le  sclérème,  ou 
avec  un  érysipèle;  trois  fois  avec  une  gastro-entérite, 
et,  dans  cinq  cas,  il  y avait  une  inflammation,  con- 
comitante du  poumon.  Cette  dernière  seule  paraît 
avoir  un  rapport  de  cause  à effet  avec  elle;  mais  il 
est  probable  que  ces  deux  affections  débutent  en 
meme  temps,  sous  l’influence  de  la  même  cause,  sans 
être  subordonnées  l’une  à l’autre.  Quant  au  sclé- 
rème , on  ne  peut  lui  attribuer  le  développement 
d’une  maladie  d’une  nature  si  différente  de  la  sienne. 


ï;a  pleurésie  était  double  dans  quatre  de  ces  cas» 
et  simple  dans  six,  savoir  : cinq  lois  à droite,  une 
fois  à gauche. 

Cinq  fois,  avons-nous  dit,  elle  s’accompagnait 
d’hépatisation. 

Les  altérations  anatomiques  consistaient  dans  la 
présence  de  fausses  membranes  peu  adhérentes  à la 
surface  des  plèvres,  d’une  injection  très-vive  et  ordi- 


nairement étendue  à la  presque  totalité  de  cette 
membrane,  et  d’un  épanchement  de  deux  à cinq 
cuillerées  au  plus  d’un  liquide  trouble. 

Cet  épanchement  était  purulent  dans  deux  cas, 
séro-pui  nient  dans  cinq  cas,  séro-sanguinolent  dans 
deux  cas;  dans  le  dixième  il  n’y  avait  que  des  fausses 
membranes. 

Une  seule  fois,  nous  avons  trouvé  des  adhérences 
solides  entre  les  deux  feuillets  de  la  plèvre;  mais  il 
existait,  le  plus  souvent,  des  fausses  membranes 
épaisses,  parfaitement  organisées  sur  le  poumon  au- 
quel elles  formaient  une  sorte  d’enveloppe. 

Nous  avons  été  surpris  de  rencontrer,  dans  trois 
cas,  sur  neuf,  une  injection  très-vive  de  la  surface 
interne  du  péricarde,  aussi  vive  que  de  la  plèvre. 

Cependant,  il  n’y  avait  pas  autre  chose  que  cette 
injection  et  un  peu  de  liquide  onctueux. 


On  peut  conclure  de  ces  chiffres  que,  chez  les 
nouveaux-nés,  la  pleurésie  est  plus  souvent  simple 
que  double,  tandis  que,  au  contraire,  la  pneumonie 
est  plus  fréquemment  double  que  simple;  qu’elle 
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siège  plus  souvent  à droite  qu’à  gauche;  qu’elle  est 
diffuse  et  n’a  pas  de  tendance  à se  localiser,  à se 
faire  partielle. 

Étiologie.  — Le  plus  jeune  de  nos  malades  avait 
deux  jours,  au  moment  de  la  mort  ; le  plus  âgé  un 
mois. 

Six  appartenaient  au  sexe  féminin;  trois  au  sexe 
masculin. 

L’influence  de  la  saison,  sur  le  développement  de 
nos  cas  de  pleurésie,  s’est  montré  manifeste;  nous 
en  avons  compté  quatre  en  février  et  mars,  trois  en 
novembre  et  décembre,  et  deux  en  juin. 

Il  est  évident,  d’après  cela,  que  le  froid  et  l’humi- 
dité en  sont,  à cet  âge,  comme  aux  âges  suivants, 
la  cause  la  plus  puissante. 

Chez  nos  deux  plus  jeunes  malades,  âgés,  l’un  de 
un  jour  et  demi,  l’autre  de  deux  jours,  au  moment 
de  leur  mort,  la  pleurésie  nous  paraît  avoir  débuté 
pendant  la  vie  intra-utérine.  Les  désordres  anato- 
miques trouvés  à l’autopsie,  les  symptômes  observés, 
immédiatement  après  la  naissance,  le  prouvent  sur- 
abondamment. 

Avant  d’exposer  les  symptômes  de  la  maladie, 
nous  allons  en  rapporter  deux  observations. 

OBSERVATIONS. 

Pi  'minière  observation. 

Marie,  âgée  de  moins  de  i5  jours,  d’assez  forte  constitu- 
tion, affectée  d’ictère  et  d’un  érysipèle  qui  occupe  la  cuisse 
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gauche,  le  bas  ventre  et  tout  le  membre  inférieur  droit  est 
soumise  à notre  examen,  le  7 février,  à 8 heures  du  matin. 

La  peau  du  tronc  a une  chaleur  élevée,  son  pouls  est  in- 
sensible ; les  battements  du  cœur,  au  nombre  de  108  par 
minute,  sont  très-forts  ; le  premier  temps  est  séparé  du  se- 
cond par  un  léger  bruit  de  souffle. 

La  respiration  est  rude,  l’air  ne  distend  pas  les  vésicules 
pulmonaires  et  paraît  ne  traverser  que  les  grosses  bronches. 

Au  bout  de  trois  heures,  on  constate  que  l’érysipèle  s’est 
beaucoup  étendu  et  l’enfant  succombe. 

Autopsie.  — La  pleurésie,  à droite,  est  totale,  elle  occupe 
toutes  les  faces  du  poumon,  costale,  diaphragmatique  et  mé- 
diasline.  La  plèvre  pulmonaire  est  recouverte  d’une  fausse 
membrane  unie  , de  près  d’une  ligne  d’épaisseur,  qui  tapisse 
presque  tout  le  poumon. 

On  en  enlève,  avec  la  pince,  de  larges  lambeaux.  Elle  est 
molle,  grisâtre,  friable  ; le  feuillet  pariétal  présente  aussi 
plusieurs  plaques  pseudo-membraneuses  , plus  ou  moins 
larges,  mais  ne  formant  pas  une  seule  pièce  comme  celle  du 
poumon.il  n’y  a pas  d’adhérence  entre  elles;  un  liquide, 
à teinte  un  peu  louche,  de  60  grammes  environ,  est  contenu 
dans  la  plèvre  droite  qui,  au  niveau  du  diaphragme,  offre 
beaucoup  de  rougeur  et  de  l’épaississement. 

Le  lobe  inférieur  du  poumon  droit  présente  de  l’hépatisa- 
lion  rouge  ou  grise  ainsi  que  les  lobes  supérieur  et  moyen. 
— Pleurésie  interlobaire,  mais  sans  adhérence. 

Le  poumon  et  la  plèvre  gauche  sont  sains,  à l’exception 
d’un  peu  d’engouement. 

Le  péricarde  a un  peu  de  rougeuret  contient  une  cuillerée 
environ  d’un  liquide  onctueux,  filant,  mais  incolore.  L’oreil- 
lette droite  renferme  un  caillot  fibrineux,  sec,  assez  adhé- 
rent ; l’aorte  est  rouge. 

De  nombreuses  arborisations  parcourent  l’estomac  et  l’in- 
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festin.  Le  tissu  sous-péritonéal  en  présente  aussi  ; niais  le 
péritoine  est  sec,  sans  trace  de  phlegmasie. 

Les  reins  sont  hypé.rhémiés,  et  l’on  voit  s’irradier  de  leurs 
tubes  urinifères  des  aigrettes  jaunes,  formées  par  de  l’acide 
urique,  et  de  l’injection  sur  les  calices  et  les  bassinets.  Pas 
d’urine  dans  la  vessie. 

Le  foie  est  congestipnné  et  ramolli. 

L’érysipèle  occupe  le  bas-ventre  et  les  membres  inférieurs; 
l’épiderme  est  soulevé  en  ces  points,  et  il  y a infiltration  du 
tissu  cellulaire  dans  les  parties  sous-jacentes. 

Deuxième  observation. 

Julie  Bourgeois,  âgée  de  t mois,  arrive  le  50  juin.  Elle 
est  bien  constituée  ; mais,  depuis  quelque  temps,  souffrante. 
Sa  figure  parait  grippée,  l’épiderme  en  voie  d'exfoliation  se 
détache  par  larges  écailles. 

Elle  a la  respiration  saccadée,  pénible,  abdominale,  50 
inspirations  par  minute  ; profondément,  on  entend  du  râle 
crépitant,  mêlé  à un  bruit  de  souffle  très-rude  ; la  poitrine 
donne  un  son  mat,  à ce  niveau. 

Pouls  à 144. 

Le  ventre  est  tendu  et  météorisé;  dévoiement  jaune, 
langue  sèche,  cri  éteint,  face  pâle,  un  peu  de  cyanose. 

Pour  traitement  on  prescrit  des  frictions  d’huile  camphrée 
sur  le  ventre  avec  de  la  tisane  et  des  lavements  émollients. 

Mort  le  lendemain. 

L’autopsie  permet  de  constater,  dans  la  cavité  pleurale 
gauche,  l’épanchement  d’un  liquide  roussâlre,  mêlé  de  flo- 
cons albumineux.  Des  adhérences  sont  établies  entre  les  deux 
feuillets.  Le  lobe  inférieur  du  poumon  gauche  et  une  partie 
du  lobe  supérieur  sont  à la  deuxième  période  de  l’hépatisa- 
tion  ; le  droit  n’est  qu’engoué. 

Le  cœur  contient  quelques  caillots  fibrineux  ; les  autres 
organes  n’offrent  rien  de  notable. 
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Tous  les  signes  rapportés  à la  pleurésie  des 
adultes  doivent  se  retrouver  chez  les  nouveaux-nés; 
mais  la  perception  en  est  beaucoup  plus  difficile. 

En  compulsant  nos  observations,  nous  trouvons 
que,  dans  un  cas,  celui  où  il  y avait  épanchement  de 
une  à deux  cuillerées  d’un  liquide  épais  et  comme  du 
pus,  sans  fausses  membranes,  la  pleurésie  a passé 
inaperçue,  malgré  le  soin  mis  à consulter  la  poitrine 
du  malade,  pendant  les  trois  jours  antérieurs  à la 
mort. 

Dans  les  autres,  nous  étions  arrivé,  à l’aide  des 
signes  fournis  par  la  diminution  de  sonorité  du  tho- 
rax, par  les  bruits  de  souffle  et  les  râles,  à diagnos- 
tiquer une  affection  pulmonaire;  mais  notre  dia- 
gnostic était  plutôt  en  faveur  d’une  pneumonie  qui, 
dans  quatre  de  ces  cas,  existait  simultanément,  que 
d’une  pleurésie.  Une  fois,  seulement,  la  gêne  consi- 


mouvements  du  thorax,  la  matité  plus  forte,  nous 
firent  reeonnaître  la  pleurésie. 

A cela  se  bornent,  en  effet,  les  éléments  du  dia- 
gnostic différentiel  de  la  pleurésie,  d’avec  la  pneu- 
monie, chez  les  nouveaux-nés;  caractère  abdominal 
et  saccadé  de  la  respiration,  un  état  de  suffocation 
extrême,  sa  précipitation,  l’existence  d’une  matité 
plus  grande  et  mieux  limitée.  Quant  au  bruit  de 
souffle,  nous  ne  pensons  pas  que  l’oreille  la  mieux 
exercée  puisse  lui  trouver  quelque  chose  de  spécial 
et  le  discerner  de  celui  de  la  pneumonie  qui  est, 
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souvent,  chez  les  nouveaux-nés,  doux  et  voilé,  comme 
dans  la  pleurésie. 

L’erreur,  du  reste,  ne  serait  que  d’une  médiocre 
importance,  puisque  ces  deux  affections  sont  très- 
souvent  coïncidentes  et  ne  réclament  pas  un  traite- 
ment Lien  différent. 

On  a,  aussi,  signalé  l’absence  de  vibration  de  la 
paroi  thoracique,  du  coté  malade,  dans  la  pleurésie, 
et,  au  contraire , l’augmentation  de  cette  vibration 
dans  la  pneumonie. 

La  température  du  corps  nous  a paru,  en  général, 
plus  élevée  dans  les  cas  de  pleurésie,  et  le  pouls 
plus  fréquent;  il  semble  qu’elle  excite  une  réaction 
plus  vive. 

La  toux,  chez  les  enfants  très-jeunes,  ne  se  fait 
pas  toujours  entendre,  s’ils  sont  faibles  et  abattus; 
cependant,  le  plus  ordinairement,  on  la  constate, 
surtout  au  début. 

INous  considérons  aussi,  comme  un  indice,  l’exis- 
tence de  la  matité  et  du  bruit  de  souffle,  d’un  seul 
côté,  l’autre  restant  sain.  La  pneumonie  des  nou- 
veaux-nés est  beaucoup  plus  souvent  double,  et  bien 
que  les  deux  poumons  ne  soient  pas  toujours  éga- 
lement affectés,  ils  n’en  participent  pas  moins,  dans 
une  mesure  différente,  à la  maladie. 

Ainsi,  d’après  la  nature  des  bruits  révélés  par 
l’auscultation,  on  peut,  à peu  près,  dans  tous  les  cas, 
reconnaître  l’existence  d’une  affection  pulmonaire, 
et,  d’après  le  caractère  particulier  de  la  dyspnée,  et 
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les  autres  circonstances  que  nous  avons  indiquées, 
arriver  encore  à une  notion  plus  précise. 

Le  pronostic  de  la  pleurésie  est  plus  grave,  chez 
les  nouveaux-nés,  à cause  de  la  tendance  de  la  phleg- 
masie  à envahir  la  totalité  de  la  plèvre,  et,  ainsi  que 
nous  l’avons  montré,  à se  porter  au  péricarde. 

Le  traitement  doit  reposer  sur  les  préceptes  déjà 
indiqués  pour  la  pneumonie,  et  prendre,  comme 
règle,  de  proscrire  les  moyens  capables  de  déprimer 
l’organisation  du  malade,  et  de  lui  enlever  sa  force 
de  réaction. 

C’est  pourquoi,  on  continuera  à donner  le  sein  à 
l’enfant  qui  en  est  affecté.  Cette  pratique  a pour 
avantage  d’administrer  un  liquide  chaud  et  agréable 
qui  constitue,  par  ses  qualités  lénitives,  une  excel- 
lente tisane,  et  de  ne  pas  l’affaiblir  par  une  diète  à 
laquelle  il  se  condamne  ordinairement  lui-même,  si 
l’oppression  est  trop  forte. 

On  lui  donnera,  en  même  temps,  un  peu  de  tisane 
de  guimauve  et  quelques  petites  cuillerées  de  sirop 
de  gomme  pur  ou  mélangé. 

Parmi  les  pratiques  vulgaires  que  l’on  emploie 
pour  les  enfants  très-jeunes,  affectés  de  toux,  une 
des  meilleures  est  l’application  immédiate,  sur  le 
tronc  et  les  me  mbres,  d’une  couche  de  ouate  qui  leur 
procure  une  douce  chaleur  et  favorise  les  sueurs. 

Nous  recommandons  aussi  l’apposition  de  larges 
cataplasmes  émollients  chauds,  sur  le  devant  et  les 
côtés  de  la  poitrine. 


Si  le  malade'cst  fortement  constitué  et  d’une  vita- 
lité convenable,  on  placera,  au-dessous  du  sein  cor- 
respondant, une  sangsue  dont  on  surveillera  atten- 
tivement l’effet. 

Les  ventouses,  utiles  chez  des  sujets  un  peu  plus 
âgés,  nous  ont  paru  d’une  application  difficile  et 
peu  avantageuse  chez  ceux-ci. 

Le  remède  auquel  nous  accordons  une  préférence 
marquée,  en  ces  sortes  de  cas,  est  le  vésicatoire.  Il 
faut  en  appliquer  successivement  plusieurs.  Si  la 
maladie  se  prolonge,  rarement  un  seul  suffit. 
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CHAPITRE  V. 


DE  L’IIÉMORRAGIE  PLEURALE. 


Au  chapitre  des  hémorragies,  il'  n’est  pas  fait  une 
mention  particulière  de  celle  de  la  plèvre.  Les  col- 
lections de  sang,  que  l’on  trouve  dans  cette  cavité, 
proviennent  presque  toujours  d’une  rupture  ou 
d’une  perforation  de  quelque  organe  voisin,  et  prin- 
cipalement du  poumon;  elles  ne  constituent  alors 
qu’un  accident  secondaire.  Il  est  très-peu  de  cas  où 
l’on  puisse  les  attribuera  une  simple  exhalation  ; 
c’est  pourquoi  les  deux  faits  suivants,  qui  en  four- 
nissent un  exemple,  méritent  d’être  rapportés. 

Ce  n’est  pas  seulement  pour  leur  rareté  que  nous 
les  transcrivons;  mais  plutôt  comme  particularité 
pathologique.  À nos  yeux,  ils  se  rattachent  à la  même 
cause  qui  rend  les  hyperhémies  passives  si  fréquentes 
chez  les  nouveaux-nés,  c’est-à-dire,  d’une  part,  à la 
faiblesse  du  mouvement  circulatoire,  et,  dei’autre,au 
défaut  de  résistance  des  tissus  qui  favorisent  égale- 
ment la  transsudation  du  liquide  contenu  dans  les 
capillaires. 

Les  hémorragies  méningées,  fréquentes  aussi,  à 
cet  âge,  sont  un  effet  du  même  genre. 


Dans  les  deux  cas,  l’hémorragie  siégeait,  d’un  seul 
coté  et  à droite;  il  y avait  simultanément,  dans  l’un 
d’eux,  une  apoplexie  des  poumons;  mais  ceux-ci 
n’offraient  aucune  déchirure,  et  le  sang,  qui  s’était 
en  partie  coagulé,  avait  clé  exhalé  par  la  plèvre. 

Les  symptômes,  sans  avoir  rien  de  spécial,  s’étaient 
montrés,  chez  les  deux  malades,  en  harmonie  avec 
la  lésion  : affaiblissement  du  murmure  respiratoire, 
puis  léger  bruit  de  souille  et  un  peu  de  matité;  en 
ce  qui  concerne  l’état  général  des  fonctions,  tout  ce 
qui  dénote  l’adynamie  et  tend  à faire  considérer  ces 
hémorragies,  comme  étant  de  nature  passive. 

OBSERVATIONS. 


Première  observation . 

Le  20  mars,  Julie  Fournerel,  âgée  de  8 jours,  entre  à l’in- 
firmerie, avec  du  dévoiement  et  un  peu  de  bronchite;  mais 
elle  tête  bien.  Son  pouls  est  à 120,  sa  température  normale, 
le  corps  souple,  sans  endurcissement.  Elle  est  renvoyée  en 
nourrice  ; six  jours  après,  elle  revient,  encore  avec  du  dévoie- 
ment, et  un  commencement  de  muguet.  La  langue  est  sèche, 
rouge,  les  malléoles  excoriées,  le  pouls  à 104,  la  tempéra- 
ture sous  faisselle  à 36°  ; la  respiration  est  pure,  l’enfant  a 
des  vomissements  et  refuse  le  sein. 

On  lui  prescrit  de  la  tisane  de  guimauve,  un  gargarisme 
boraciuue  et  des  lavements.  Le  2 avril,  te  pouls  a baissé,  le 
cri  est  devenu  plus  faible,  la  figute  est  grippée,  le  muguet 
plus  abondant. 

Le  3,  le  pouls  est  à 72,  la  faiblesse  plus  prononcée,  le  mur- 
mure respi  atoire  obscur;  le  dévoiement  continue.  Il  y a 
de  férithème  à l’orifice  rectal. 
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Le  4,  idem. 

Le  5,  le  pouls  est  insensible,  les  battements  du  cœur  sont 
tombés  à 60  par  minute,  la  prostration  paraît  très-grande;  la 
température  normale  de  la  peau  a baissée. 

Ou  entend  un  léger  bruit  de  souille  en  arrière  du  thorax; 
le  muguet  a continué  de  s’accroître. 

Le  6,  même  état.  — Mort. 

Autopsie.  — On  trouve  dans  la  cavité  droite  de  la  plèvre 
un  épanchement  de  sang  noir,  liquidé;  d’une  demi-cuillerée 
environ.  Les  bords  du  lobe  supérieur  du  pou. non  droit  sont 
noirs,  infiltrés  de  sang  ; en  les  examinant  avec  attention  on 
n’y  découvre  aucune  déchirure,  ni  aucun  noyau  d’apoplexie 
pulmonaire  Le  tissu  sous-pleural  est,  en  ces  points,  infiltré 
de  sang,  ce  qui  me  fait  conclure  que  l’hémorragie  provient, 
par  exhalation,  de  la  plèvre  recouvrant  le  sommet  du  pou- 
mon. Les  deux  poumons  sont  un  peu  engoués  en  quelques 
points.  On  trouve  des  bulles  d’emphysème  au  sommet  du 
poumon  droit. 

L’oreillette  droite  du  cœur  est  distendue  par  un  sang  noir; 
l’estomac  très-injecté,  les  intestins  ramifiés. 

Les  reins,  le  foie  surtout,  présentent  de  l’hypérhémie. 

L’œsophage,  d’une  teinte  violacée,  sans  injection  apparente, 
renferme  des  grains  de  muguet  dans  sou  tiers  inférieur. 

Deuxième  observation . 

Claude  Forestier,  âgé  de  9 jours,  faiblement  constitué, 
entre  le  19  novembre.  Sa  peau  offre  une  teinte  violacée  et 
un  refroidissement  très-considérable.  Le  cri  est  faible,  sans 
reprise,  la  langue  rouge,  granulée  et  sèche.  La  respiration  ra- 
lentie paraît,  en  arrière,  dans  toute  la  hauteur  des  poumons, 
exagérée  et  souillante,  et  l’on  ne  distingue  pas  le  murmure 
vésiculaire.  La  sonorité  du  thorax  est  diminuée,  le  pouls  in- 


sensible  ; on  compte  les  battements  du  cœur  dont  le  nombre 
est  de  70  par  minute. 

Les  membres  sont  inliltrés. 

Pour  traitement,  on  prescrit  des  frictions  stimulantes  et 
une  lisanne  gommeuse. 

L’enfant  meurt  le  lendemain. 

Autopsie.  — On  trouve,  dans  la  plèvre  droite,  un  épan- 
chement de  sang  noir,  en  parlie  coagulé,  qui  forme  au  pou- 
mon droit  une  espèce  de  doublure. 

Les  deux  poumons  sont,  aux  différents  lobes,  convertis 
en  une  splénisation  noirâtre,  luisante  à la  coupe,  gorgée  de 
sang,  dont  les  fragments  gagnent  le  fond  de  l’eau.  Les  bron- 
ches sont  congestionnées. 

Le  péritoine  renferme  quelques  cuillerées  d’une  sérosité 
sanguinolente. 

L’estomac  et  l’intestin  grêle  offrent  une  injection  pronon- 
cée, en  différents  points.  Le  foie,  d’une  couleur  brunâtre  ar- 
doisée, est  ramolli.  La  rate  et  les  reins  participent  a cet 
état  d’hypérhémie  ainsi  que  le  cerveau. 


CHAPITRE  VI. 


MUGUET. 


Définition . — La  maladie  que  nous  allons  étudier, 
sous  ce  nom,  est  : « Une  affection  idiopathique 
de  la  première  enfance,  ayant  pour  siège  ordinaire 
la  portion  sus-diaphragmatique  du  tube  digestif, 
mais  surtout  la  bouche,  et  pour  signe  caractéristi- 
que un  produit  particulier  déposé  sous  forme  de 
granulations  et  de  petites  plaques  blanches,  à la  sur- 
face de  la  membrane  muqueuse  enflammée .» 

Nous  sommes  obligé,  par  les  termes  que  nous 
venons  d’ajouter  à la  définition  du  muguet,  admise 
par  les  différents  auteurs,  de  prouver  trois  choses, 
sur  lesquelles  ils  avaient  négligé  de  se  prononcer, 
ou  s’étaient  prononcés  en  sens  contraire. 

La  première  est  que  cette  maladie  appartient  à la 
première  enfance,  en  ce  qu’elle  repose  sur  une  dis- 
position physiologique  de  la  membrane  muqueuse 
des  premières  voies,  particulière  à cet  âge  et  qui 
disparaît  avec  lui.  Disposition  essentielle  qui  ordonne 
de  faire  du  muguet  des  enfants  une  espèce  distincte 
de  celui  des  adultes,  et  qui,  malgré  quelques  analo- 
gies, empêche  de  les  confondre,  comme  l’ont  fait 
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MM.  Guersant  et  Blache.  Je  prouverai,  en  second 
lieu,  que  cette  affection  est  ou  peut  être  primitive, 
différant  en  cela  de  l’autre  espèce  de  muguet,  qui 
ne  survient  jamais  qu’à  la  suite  d’affections  aiguës 
ou  chroniques,  et  se  range  parmi  leurs  accidents 
secondaires  ou  ultimes.  Cette  proposition,  en  rap- 
port avec  la  première,  combat  directement  l’opinion 
de  M.  Valleix. 

Enfin,  nous  aurons  à démontrer  que  l’on  a eu 
tort,  pour  qualifier  cette  maladie,  de  se  servir  indif- 
féremment du  mot  de  muguet  et  de  celui  de  stoma- 
tite, attendu  que  si  elle  intéresse  plus  fréquemment 
la  cavité  buccale,  elle  s’étend  aussi  au  pharynx  et  à 
l’œsophage  et  que,  d’ailleurs,  elle  peut  se  produire 

d’emblée  dans  ces  deux  derniers  conduits  et  s’v  ren- 
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fermer,  sans  que  l’on  en  trouve  des  traces  dans  la 
bouche. 

Billard  et  la  plupart  des  auteurs,  antérieurs  et 
postérieurs  à lui,  ont  employé  cette  expression  vi- 
cieuse, ou  d’autres  semblables,  propres  à faire  croire 
qu’ils  ont  méconnu  l’un  des  caractères  importants 
du  muguet. 

Avant  de  discuter  ces  points  litigieux,  nous  pré- 
senterons une  description  générale  des  symptômes 
et  de  la  marche  du  muguet,  basée  sur  113  cas,  dont 
nous  avons  recueilli  l’histoire.  C’est  par  conséquent 
le  résumé  des  observations  qui  nous  sont  propres. 
Le  plus  jeune  de  nos  malades  avait  six  jours,  et  le 
plus  âgé  dix  mois  et  demi. 


SYMPTOMES  ET  MARCHE  DU  MUGUET. 


Le  travail  morbide,  qui  fait  croître  sur  la  mem- 
brane muqueuse  de  la  bouche  et  des  autres  points 
le  produit  caractéristique  de  l'affection,  se  manifeste 
d’abord,  par  des  phénomènes  locaux  d’irritation  qui 
permettent  de  soupçonner  sa  nature  et  de  prévoir 
son  apparition  prochaine. 

Les  tissus,  destinés  à être  envahis  par  l’exsudation 
eouenneuse,  sont  le  siètie  de  ces  premiers  phéno- 
mènes. C’est  dans  la  cavité  buccale,  la  plus  acces- 
sible à nos  regards,  que  nous  pouvons  le  mieux  les 
étudier;  le  plus  souvent,  d’ailleurs,  la  maladie  débute 
en  ce  point  et  part  de  là  pour  s’étendre  au  pharynx 
et  à l’œsophage. 

Les  bords  et  la  pointe  de  la  langue  rougissent, 
tandis  que  sa  base  se  couvre  d’un  enduit  blanchâtre. 
Cet  enduit  s’étend,  parfois,  sur  toute  la  surface 
de  l’organe,  et  en  dissimule  la  rougeur;  mais,  dans 
ce  cas  même,  on  voit  sortir  de  cette  couche  une 
foule  de  petits  points  rouges,  acuminés,  qui  sont 
les  sommets  des  papilles  vivement  injectées  et  tur- 
gescentes. À mesure  que  l’enduit  disparaît,  on 
aperçoit  une  surface  d’un  rouge  vif,  tomenteuse 
et  grenue , comme  si  on  l’avait  frottée  vive- 
ment avec  une  brosse  ou  un  linge  grossier.  La 
rougeur  n’est  point  limitée,  mais  seulement  plus 
nette  à la  surface  de  la  langue  : sur  les  joues, 
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les  lèvres,  dans  l’arrière  bouche,  elle  existe  aussi; 
mais  il  peut  arriver  qu’on  ait  de  la  peine  à la  distin- 
guer de  la  colorotion  normale  de  ces  parties,  habi- 
tuellement très-congestionnées  après  la  naissance. 
Cette  détermination  sanguine  n’envahit  pas,  d’ail- 
leurs, tous  les  points  à la  fois  ; elle  se  propage 
progressivement;  il  nous  a semblé,  dans  quelques 
cas,  qu’elle  avait  suivi  l’exsudation  des  plaques  de 
muguet  au  lieu  de  l’avoir  précédée. 

Le  liquide  salivaire  s’épaissit;  son  abondance  est 
parfois  accrue,  rarement  assez,  cependant,  pour  ame- 
ner de  la  salivation  : ordinairement,  au  contraire,  la 
bouche  paraît  sèche. 

Il  nous  est  arrivé,  même,  quelquefois,  de  n’obser- 
ver, soit  avant,  soit  après  l’apparition  des  grains  de 
muguet,  aucune  rougeur,  aucune  injection  de  la 
membrane  muqueuse  sur  laquelle  il  siégeait.  C’est 
dans  l’œsophage  plus  pâle,  naturellement,  que  le  pha- 
rynx et  la  bouche,  où  nous  avons  le  mieux  constaté 
eette  absence  d’injection.  Si  donc,  l’inflammation 
est  la  compagne  du  muguet  et  la  condition  de  son 
développement,  il  faut  admettre  qu’elle  n’est  pas 
toujours  bien  appréciable,  et  qu'alors  elle  est  bor- 
née à la  surface  recouverte  par  la  fausse  membrane 
comme,  dans  beaucoup  de  cas  d’affections  pustuleu- 
ses ou  squammeuses  de  la  peau,  elle  l’est  aux  seuls 
points  recouverts  par  les  croûtes  et  par  les  squammes. 

Un  symptôme  important  est  la  douleur,  dont 
plusieurs  signes  font  deviner  l’existence.  L’enfant, 
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allaité  par  une  nourrice,  manifeste  de  l’éloignement 
pour  le  sein,  refuse  de  le  prendre,  et  quand  on  l’y 
contraint,  il  crie  et  se  débat.  La  nourrice  trouve, 
de  son  coté,  que  la  succion,  jusqu’alors  bien  suppor- 
tée, lui  fait  mal  et  détermine  au  mamelon  une  cuis- 
son douloureuse,  parfois  même  des  excoria  irons.  Sa 
répugnance  à le  donner  n’est  donc  pas  moins  grande 
que  celle  de  l’enfant  à le  saisir.  Si  l’enfant  est  con- 
damné à l'allaitement  artificiel,  cette  double  et  pré- 
cieuse épreuve  manque  au  médecin,  et  il  lui  est 
difficile  de  la  remplacer.  Les  uns  portent  continuel- 
lement les  doigts  à leur  bouche  et  les  sucent  avec 
une  sorte  de  fureur,  comme  si  une  violente  déman- 
geaison les  y sollicitait. 

Plusieurs,  au  contraire,  repoussent,  avec  vivacité, 
l’introduction,  dans  leur  bouche,  du  doigt  ou  de  tout 
autre  corps  étranger. 

Chez  d’autres,  on  observe  une  agitation  incessante 
des  mâchoires  et  de  la  langue,  désignée  par  le  terme 
vulgaire  de  mâchonnement. 

A ces  signes  locaux,  propres  à attirer  l’attention 
sur  les  organes  prédisposés,  s’ajoutent  assez  fréquem- 
ment, mais  non  toujours,  des  signes  généraux  ou 
sympathiques. 

Le  pouls  prend  un  certain  degré  de  fréquence  et 
la  température  du  corps  s’élève,  ainsi  que  celle  de 
la  bouche.  Avec  ce  mouvement  fébrile  coïncide  un 
état  de  malaise  et  d’agitation,  parfois  tellement  vive, 
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qu’elle  déterminerait,  au  dire  des  nourrices,  de  véri- 
tables convulsions. 

Les  sujets  plus  âgés  réagissent  bien  plus  vivement 
que  les  nouveaux-nés,  les  enfants  bien  portants,  lors 
du  développement  du  muguet,  que  ceux  déjà  atieints 
et  affaiblis  par  des  maladies  antécédentes.  Dans  ces 
derniers  cas,  on  observe  plutôt  un  défaut  qu'un  excès 
de  réaction. 

Le  cri  devient  perçant,  aigu,  incessant,  propor- 
tionné dans  sa  force  ou  sa  faiblesse  à la  force  ou  à la 
faiblesse  des  sujets.  La  figure  se  grippe  constamment 
et  dès  le  début;  les  yeux  s’entourent  d’un  cercle 
bleuâtre.  Tels  sont  les  symptômes  locaux  ou  géné- 
raux propres  à la  première  période  de  l’affection. 
Il  en  est  d’autres  qui,  sans  faire  partie  essentielle  de 
la  maladie,  doivent  à des  circonstances  étiologiques 
communes  de  coïncider  souvent  avec  elles  : nous 
voulons  parler  des  troubles  gastriques  et  intestinaux, 
des  vomissements  et  de  la  diarrhée. 

Les  vomissements  nous  ont  paru  plus  fréquents 
avant  qu’après  l’apparition  des  plaques  de  muguet; 
comme  si  l’irritation  de  la  membrane  muqueuse  en 
était  la  principale  cause,  le  développement  de  fausses 
membranes  protectrices  avait  pour  effet  de  la  dimi- 
nuer. Les  enfants  vigoureux,  et  déjà  un  peu  âgés, 
étaient  plus  disposés  à vomir  que  les  sujets  affaiblis 
et  très  jeunes. 

L’ordre  de  fréquence  du  dévoiement  a été  inverse; 
il  a manqué,  plus  souvent,  dans  la  première  période 
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de  l'affection  que  dans  la  seconde.  Il  se  composait 
de  matières  liquides,  d’abord  jaunes,  puis  verdâtres, 
et  s’accompagnait  de  coliques  et  de  ballonnement 
du  ventre  : souvent  la  consistance  des  selles  était 
normale,  leur  teinte  seule  avait  changé. 

M.  Valleix  a signalé,  en  leur  accordant  une  impor- 
tance fort  exagérée,  à notre  sens,  quelques  phéno- 
mènes secondaires  que  nous  avons  moins  fréquem- 
ment observés  : ce  sont  une  rougeur  érithémateuse 
autour  de  l’anus  et  à la  partie  supérieure  des  cuisses, 
et  une  tendance  à l’ulcération  des  tissus,  indiquée 
par  l’excoriation  et  l’ulcération  du  derme  qui  re- 
couvre les  malléoles,  les  talons  et  l’extrémité  des 
doigts.  Les  nouveaux-nés  y sont  les  plus  sujets.  Ce 
dernier  accident  tient  à l’état  d’épuisement  qui  suit 
une  diète  prolongée  et  au  trouble  de  la  nutrition; 
aussi  le  remarque-t-on  plutôt  à la  fin  qu’au  début 
et  dans  les  cas  où  le  muguet  survient  secondairement. 


Deuxième  période. 

Après  ces  préliminaires,  qui  durent  ordinairement 
de  deux  à quatre  jours,  et  rarement  plus  de  huit, 
l’exsudation  caractéristique  paraît.  On  voit,  sur  dif- 
férents points  de  la  muqueuse  buccale  ou  pharyn- 
gienne, mais  principalement  au  début,  sur  la  pointe 
de  la  langue,  de  petites  granulations  blanches,  sem- 
blables à des  caillots  de  lait  et  disposées,  entre  elles, 
comme  les  boutons  d’une  variole  commençante,  ou 
bien  encore  comme  les  fleurs  du  muguet:  ressem- 
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blance  qui  a valu  à la  maladie  sa  poétique  dénomi- 
nation. 

Cette  éruption  est  d’abord  elair-semée  et  discrète; 
elle  couronnelesommet  de  quelques-unesdes  papilles 
linguales.  Mais  elle  ne  tarde  pas  à gagner  les  parties 
voisines  et  à devenir  confluente.  La  rapidité  avec 
laquelle  ces  points  blancs  pullulent  est  variable  : par- 
fois, le  travail  de  sécrétion  plastique  semble  circons- 
crit dans  un  petit  espace  et  n’avoir  aucune  tendance 
à se  propager;  d’autres  fois,  au  contraire,  il  se  dissé- 
mine partout,  de  façon  à rendre  méconnaissable  son 
point  de  départ.  Ainsi,  nous  avons  vu  la  bouche  de 
certains  sujets,  la  veille  parfaitement  nette,  se  re- 
cou vrir  complètement,  en  une  nuit,  de  grains  de 
muguet;  dans  certains  cas  tout  différents,  celui-ci 
est  resté  cantonné  sur  une  partie  de  la  langue  ou 
sur  le  voile  du  palais,  pendant  plus  de  huit  jours. 

Tantôt,  les  points  du  muguet  sont  acuminés,  ar- 
rondis; il  en  est  ainsi  sur  la  langue,  la  voûte  palatine, 
le  pharynx  et  l’œsophage.  Tantôt,  il  est  disposé  par 
plaques  et  par  nappes  membraniformes  : sur  les 
joues  et  les  gencives  il  affecte  cette  forme;  sur  les 
joues  et  sur  les  lèvres,  on  le  voit,  souvent  aussi,  dis- 
posé par  lignes  entre-croisées  et  ponctuées,  comme 
les  mailles  d’un  filet. 


Enfin,  après  avoir  pullulé,  ces  granulations,  ces 
stries  ou  ces  plaques  se  rapprochent  ou  se  touchent; 
mais  sans  jamais  se  confondre  complètement,  de 
façon  à former  des  membranes  d’une  seule  pièce, 
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à l’instar  des  lambeaux  diphtcritiques.  C’est  le  carac- 
tère du  muguet  de  pousser  par  points  isoles  qui, 
une  fois  excrétés, cessent  de  s’accroître  ; si  le  muguet 
s’étend,  c’est  parla  naissance  de  nouvelles  granula- 
tions, et  non  point  par  l’augmentation  de  largeur 
des  anciennes.  Ce  mode  d’accroissement  est  spécial 
au  muguet,  et  le  distingue  des  autres  affections  pseu- 
do-membraneuses, qui  se  développent  sur  les  mêmes 
organes.  Il  peut  arriver,  il  est  vrai,  que  les  points 
blancs  soient  si  nombreux  qu’ils  se  touchent,  et  que 
l’œil  ait  de  la  peine  à les  isoler.  La  langue  tapissée 
de  muguet,  sur  toutes  ses  faces,  est  alors  enveloppée, 
comme  dans  un  vaste  fourreau; mais  si  l’on  cherche 
à enlever  avec  une  pince  ces  nappes  qui,  à la  vue, 
forment  une  seule  pièce,  on  n’obtient  pas  de  lam- 
beaux; on  n’arrache  que  des  détritus. 

L’épaisseur  de  ces  granulations  est  plus  grande, 
lorsquele  muguet  a vieilli  qu’au  début.  Surles  lèvres 
et  sur  les  gencives  elle  est  moindre,  tandis  qu’à  la 
base  de  la  langue  elle  atteint  son  maximum.  La  gros- 
seur d’un  grain  de  mil,  et,  dans  les  cas  les  plus  rares, 
celle  d’un  grain  de  chèncvis  en  donnent  la  mesure. 

Leur  consistance  est  faible;  elles  offrent  la  cou- 
leur d’un  caillot  de  lait,  et  en  ont  la  friabilité. 

Lorsqu’on  ne  parvient  pas  à enrayer,  par  un  trai- 
tement elïicace,  la  marche  du  muguet,  il  a peu  de 
tendance  à se  limiter  sponianément.  Soit  qu’il  y ait 
action  contagieuse  exercée,  successivement,  par  le 
tissu  déjà  envahi  sur  les  parties  voisines  encore  in- 
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tactes;  soit  qu’il  y ait  égale  prédisposition  dans  ces 
tissus  à secouvrir  de  pseudo-membranes,  l’éruption 
gagne  le  voile  du  palais,  le  pharynx  et  l’œsophage, 
si  elle  les  avait  épargnés  au  commencement. 

La  gêne  de  la  déglutition,  les  troubles  digestifs 
nombreux  qui  résultent  et  de  l’obstacle  mécanique 
produit  par  cette  couche  pseudo-membraneuse,  in- 
terposée entre  les  aliments  et  la  membrane  mu- 
queuse, et  de  la  congestion  inflammatoire,  tels  que 
perte  de  l’appétit,  vomituritions,  diminution  de  la 
sécrétion  salivaire,  altèrent  profondément  le  travail 
de  la  nutrition,  d’une  si  grande  importance  à cet  âge. 

La  diarrhée,  de  toutes  les  complications  la  plus 
fréquente,  se  joint  à ces  causes  d’affaiblissement. 
Alors  le  dépérissement  est  rapide  : la  figure,  de  plus 
en  plus  grippée,  pâlit  et  prend  une  teinte  plombée, 
le  fronlse  ride;  les  sillons  palpébraux  et  naso-labial 
se  creusent;  c’est  le  masque  hippocratique  qui  fait 
de  l’enfant  un  petit  viellard. 

L’agitation  des  premiers  jours  a diminué,  suivie 
d’un  grand  affaissement.  Le  cri  toujours  fréquent, 
mais  de  plus  en  plus  exile,  finit  par  s’éteindre:  toute 
vivacité  est  perdue,  l’enfant  accepte  machinalement 
les  liquides  que  l’on  fait  couler  dans  sa  bouche  pour 
les  rejeter  aussitôt  par  simple  régurgitation.  La  bou- 
che, devenue  froide,  paraît  insensible. 

Chez  les  nouveaux-nés,  la  mort  est  précédée,  dans 
cette  maladie,  comme  dans  toutes  les  autres,  par  une 
période  d’asphyxie  et  d’apyrexie  progressive  qui 


peut  durer  plusieurs  jours.  Plus  ils  sont  jeunes  et 
grêles,  mieux  ils  cèdent  à celte  tendance  au  refroi- 
dissement qui  domine  leur,  organisation.  L’algidité 
est  proportionnelle  à la  dépression  du  mouvement 
circulatoire  : la  température  du  tronc,  bien  plus 
encore  celle  des  extrémités  et  de  la  langue,  s’abaisse 
pendant  que  le  pouls  devient  insensible. 

Cette  dernière  période  est  plus  courte  et  beaucoup 
moins  prononcée  chez  les  malades  âgés  de  plus  d’un 
mois;  elle  manque  même,  ordinairement,  après  le 
quatrième  mois. 

A mesure  que  l’âge  s’élève,  l’organisation  résiste, 
avec  plus  d avantage,  aux  influences  qui  dépriment 
le  mouvement  vital , et  les  phénomènes  fébriles  ou 
de  réaction  offrent  plus  de  stabilité. 

Telle  est,  habituellement,  la  marche  de  la  maladie, 
lorsqu’elle  tend  à une  terminaison  funeste;  mais,  dans 
les  cas  où  elle  est  simple  et  peu  étendue,  les  acci- 
dents diffèrent.  Parfois,  il  suffît  de  cautériser  les 
premiers  grains  de  muguet  pour  voir  toute  la  mala- 
die disparaître  du  même  coup.  D’autres  fois,  elle 
reparaît  après  avoir  cédé,  ou  reste  stationnaire,  sans 
faire  de  nouveaux  progrès  et  sans  mettre  d’obstacle 
à l’allaitement.  Isolée,  dans  un  coin  de  la  bouche, 
elle  peut  persister  ainsi,  avec  ces  retours  et  cette 
bénignité,  pendant  plus  d’unmoiset  mêmedeux  mois, 
comme  nous  l’avons  vu  une  fois;  mais  le  petit  ma- 
lade continue  à prendre  le  sein  et  à se  sustenter 
comme  s’il  ne  souffrait  pas  de  la  présence  de  ces 


corps  étrangers.  La  durée  moyenne  du  muguet,  dans 
ces  cas  favorables,  est  de  quinze  à vingt  jours;  douze 
jours  ont  suffi,  pour  la  plupart,  à partir  du  début 
du  traitement. 

Tous  les  enfants  qui  succombent,  avec  le  muguet, 
ne  meurent  pas  du  muguet  seulement.  Il  est  souvent 
accompagné  par  des  maladies  encore  plus  graves 
que  lui.  Les  plus  fréquentes  de  ces  lésions  conco- 
mitantes intéressent  le  tube  digestif;  souvent  aussi 
on  observe  la  pneumonie,  le  sclérème,  la  périto- 
nite, etc. 

En  un  mot,  le  muguet  peut  survenir  dans  le  cours 
de  toutes  les  affections  auxquelles  les  enfants  sont 
sujets,  de  môme  que,  pendant  son  cours, ces  affections 
se  développent  :1e  premier  cas  est  le  plus  commun. 
11  résulte  de  là  un  concours  de  symptômes  dont  il 
est  inutile  de  faire  l’énumération. 

Mais  il  faut  dire,  sans  adopter  complètement  l’o- 
pinion de  M.  Yallcix,  que  les  troubles  symptomati- 
ques d’une  irritation  du  tube  digestif  tiennent  la 
première  place  parmi  ces  complications,  et  précè- 
dent souvent  l’apparition  du  muguet,  contracté 
dans  les  hospices.  En  dehors  de  ces  établissements, 
à la  campagne  surtout,  il  est  beaucoup  plus  fréquem- 
ment simple  et  primitif  que  compliqué,  et  secon- 
daire. 

Les  granulations  peuvent  disparaître  de  la  cavité 
buccale  et  persister  dans  l’oesophage;  la  guérison 
alors  n’est  qu’apparente  et  la  mort  survient. 
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ANALYSE  DES  SYMPTÔMES. 

Afin  de  rendre  plus  précise  notre  précédente 
description,  nous  allons  revenir  sur  nos  pas,  et  fixer, 
par  des  chiffres,  la  fréquence  proportionnelle  des 
symptômes  propres  à la  maladie,  et  de  ses  compli- 
cations les  plus  ordinaires.  Nous  nous  occuperons, 
d’abord,  des  accidents  de  la  première  période,  sur 
laquelle  une  partie  de  nos  observations  reste  muette, 
les  malades  étant  entrés  dans  notre  service  à une 
période  plus  avancée.  Suivant  que  nous  passerons 
en  revue  tel  ou  tel  symptôme,  nous  ferons  le  compte 
des  cas  où  il  a pu  être  observé. 

Symptômes  locaux.  Rougeur  buccale.  — La  mem- 
brane muqueuse  qui  tapisse  les  premières  voies  est, 
après  la  naissance , le  siège  d’une  congestion  beau- 
coup plus  vive  qu’à  toute  autre  époque  de  la  vie, 
et  cependant  parfaitement  compatible  avec  la  bonne 
santé  de  l’enfant.  Cette  rougeur  normale  existait 
donc  chez  nos  sujets  comme  chez  tous  les  au- 
tres; il  nous  a paru,  de  plus,  d’après  l’inspection  de 
la  bouche  de  vingt-quatre  d’entre  eux,  soumis  plus 
particulièrement  à notre  examen,  qu’elle  avait  dé- 
passé le  degré  physiologique,  dans  seize  de  ces  cas. 
L’injection  devenait  d’autant  plus  manifeste  à la 
pointe  et  sur  les  bords  de  la  langue  que  sa  base  se 
recouvrait  d’un  enduit  grisâtre,  chaque  jour  plus 
épais;  sur  les  piliers  du  voile  du  palais,  elle  ne 
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l’était  pas  moins.  Dans  ces  cas,  la  rougeur  de  la 
membrane  muqueuse  précéda  de  cinq  jours,  terme 
moyen,  l’apparition  des  plaques  du  muguet.  Nous 
n’avons  jamais  vu  la  membrane  muqueuse  ulcérée. 


Douleur.  — De  tous  les  symptômes  de  la  période 
d’invasion,  celui-ci  offrirait  la  signification  la  moins 
équivoque,  si  l’enfant  possédait  toujours  une  nour- 
rice attentive  à scs  souffrances. 


Les  femmes,  qui  allaitaient  quelques-uns  de  nos 
malades,  avaient  toutes  remarqué,  plusieurs  jours 
avant  le  développement  des  granulations  blanches, 
la  répugnance  de  leur  nourrisson  à prendre  le  sein, 
l’agitation  où  il  était  en  le  prenant,  et  l’expression 
douloureuse  de  sa  figure.  La  plupart  ont  fait,  en  ou- 
tre, la  remarque  que  la  bouche  de  l’enfant  était  brû- 
lante, que  le  bout  des  mamelons  devenait  rouge, 
très-irritable  et  même  qu’il  s’excoriait:  ces  excoria- 
tions, suivies  parfois  d’une  exsudation  blanchâtre, 
analogue  à celle  du  muguet,  à leur  surface,  rendaient 
la  succion  extrêmement  pénible  pour  elles.  Aussi 
s’empressaient-elles  de  les  rapporter  à l’infirmerie. 
L’un  avait  cessé  de  vouloir  têter  depuis  onze 
jouis,  un  autre  depuis  huit,  la  plupart  depuis  trois 
à cinq  jours.  Ce  symptôme  est  donc  précieux  en  ce 
qu’il  précède  tous  les  autres,  et  permet  de  les  pré- 
voir: nous  l’avons  presque  constamment  retrouvé, 
en  dehors  de  l’hospice,  à la  campagne,  dans  les  cas 
de  muguet  développé,  chez  des  enfants  allaités  par 
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leur  mère  ou  par  des  femmes  soigneuses,  et  en  état 
de  rendre  compte  de  leurs  impressions. 

L’excrétion  couenneuse  semblait  affaiblir,  au  lieu 
d’accroître , cette  irritation,  si  vive  au  début,  et, 
plusieurs  fois,  nous  avons  vu  les  enfants,  après  avoir 
montré  d’abord  une  vive  répugnance,  se  soumettre, de 
nouveau,  à rallaitement,  et  le  continuer  pendant  toute 
la  durée  de  la  maladie;  d’autres  fois,  au  contraire, 
elle  allait  en  augmentant  et  il  fallait  le  suspendre 
complètement. 

Secrétions  de  Ici  bouche . — La  quantité  des  fluides 
salivaires  augmentée,  dans  trois  cas,  jusqu’à  pro- 
duire une  légère  salivation,  nous  a paru,  dans  tous 
les  autres  cas,  diminuée.  Ordinairement,  la  langue  ou 
les  autres  portions  de  la  muqueuse  buccale  ont  pré- 
senté, au  début,  une  certaine  sécheresse;  à la  fin,  elles 
étaient  collantes  par  suite  d’une  sécrétion  follicu- 
laire qui  rendait  leurs  enduits  et  la  salive  plus  épais 
et  comme  gluants. 

De  la  tuméfaction  des  ganglions  du  cou.  — Si 
nous  parlons  de  ce  symptôme,  c’est  pour  signaler 
son  absence,  ou  du  moins  sa  rareté.  Chez  trois 
sujets,  âgés  de  plusieurs  mois,  nous  avons  vu  coïn- 
cider, avec  le  muguet,  un  gonflement  considéra- 
ble des  ganglions  du  cou;  dans  tous  les  autres  cas, 
ces  organes  n’ont  manifesté  aucune  sympathie  mor- 
bide : or,  l’on  sait  que  les  diverses  sortes  d’inflam- 
mation de  la  bouche  et  de  l’arrière  bouche  et,  plus 
spécialement , les  affections  dipthéritiques  de  ces 
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parties  réagissent,  ordinairement,  sur  les  ganglions 
du  cou,  qui  deviennent  tuméfiés,  douloureux  et  en- 
flammés. 

L’absence  ou  l’extrême  rareté  de  ce  symptôme  est 
donc  un  caractère  bien  propre  à établir  la  différence 
du  muguet  d’avec  les  autres  affections  dipthéritiques 
qui  siègent  sur  les  mêmes  organes,  et,  bien  qu’il 
n’ait  pas  été  signalé,  ce  signe  différentiel  nous  paraît 
digne  d’être  pris  en  grande  considération. 

Agitation.  — Il  fallait  que  les  premiers  phénomè- 
nés  d’irritation  jetassent,  dans  un  grand  malaise,  ces 
petits  sujets,  puisqu’il  y eut,  de  la  part  de  quelques- 
uns  , une  telle  agitation  qu’on  les  crut  affectés  de 
convulsions;  mais  nous  avons  révoqué  en  doute 
leur  existence  n’en  n’ayant  pas  été  témoin.  Ce  que 
nous  avons  observé,  c’était  une  attitude  tourmentée, 
avec  des  cris  que  nous  avons  attribués  à des  coli- 
ques. 

Cris.  — Nous  avons  noté  la  fréquence  des  plain- 
tes ; mais  le  cri  n’avait  encore  subi  aucune  modifi- 
cation caractéristique. 

Faciès.  — Le  visage  de  l’enfant  s’altère  rapide- 
ment, dès  qu’il  vient  à souffrir.  Ce  miroir,  d’une 
sensibilité  extrême,  ne  laisse  ignorer  aucune  de  ses 


douleurs,  et  semble  ne  s’animer  si  éloquemment  que 
pour  que  tous  les  yeux  puissent  y lire  le  secret  d’un 
mal  dont  la  parole  ne  rend  aucun  témoignage.  Dans 
tous  les  casr  nous  avons  vu  que  la  figure  était  trou- 
blée et  légèrement  grippée  : le  caractère  de  cette 
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altération  avait  quelque  chose  de  plus  sensible  chez 
les  sujets  un  peu  âgés,  les  plus  jeunes  n’ayant  pas 
encore  des  traits  bien  formés  ni,  à proprement  par- 
ler, de  physionomie. 

Mouvement  fébrile.  — Ici,  encore,  il  faut  distin- 
guer entre  les  nouveaux-nés  et  les  enfants  déjà  par- 
venus au  troisième  ou  au  quatrième  mois: chez  ceux 
là,  le  mouvement  fébrile  peu  développé,  d’abord,  si 
la  maladie  n’offre  pas  de  complications,  tend  à s’ac- 
croître en  raison  de  ses  progrès  ultérieurs.  Chez  les 
premiers,  au  contraire,  dont  la  fragile  organisation 
ne  peut  subir,  sans  être  profondément  déprimée, 
quelques  jours  de  diète  et  de  maladie,  le  pouls  est 
plus  fréquent  et  plus  fort,  la  chaleur  plus  élevée  au 
début  que  dans  la  période  terminale. 

Phénomènes  accidentels.  — Les  troubles,  dont 
nous  allons  parler,  à nos  yeux,  simplement  acciden- 
tels, constituent  pour  M.  Valleix,  des  symptômes  es- 
sentiels et  même  prédominants.  Voyons  si  les  faits 
lui  donnent  raison. 

Vomissement.  — Sur  64  sujets,  dix-sept  seulement 
eurent  des  vomissements,  pendant  la  première  pé- 
riode. Ces  cas  se  répartissent  ainsi  : trois  cas  de 
vomissements  sur  24  enfants  âgés  de  moins  d'un 
mois.  — Six  cas,  sur  22,  âgés  de  un  à 3 mois.  — 
Huit  cas  sur  18,  âgés  de  5 à 11  mois.  — L’existence 
du  muguet,  après  le  premier  mois,  étant  le  plus  sou- 
vent secondaire  et  consécutive  à une  irritation  du 


tube  digestif,  les  vomissements  doivent  naturelle- 
ment être,  alors,  plus  fréquents» 

Dévoiement . — Trente-huit  sur  64  eurent  du  dé- 
voiement, accompagné  ordinairement  de  colliques 
ou  de  ballonnement  du  ventre.  L’apparition  de  la 
diarrhée  précéda  de  sept  jours,  terme  moyen,  celle 
des  grains  de  muguet . 

Erithème.  — Treize  fois  sur  64,  il  est  survenu 
aux  fesses,  à la  partie  supérieure  des  cuisses,  au 
scrotum  ou  à la  vulve,  une  rougeur  érithémateuse 
qui  précéda  de  sept  jours,  en  moyenne,  la  secrétion 
des  fausses  membranes  de  la  bouche.  Dans  ces  cas, 
le  dévoiement  vert  coïncidait  avec  Xérilhème. 

Nous  avons  noté,  sur  huit  des  sujets  les  plus  jeu- 
nes, des  excoriations  aux  malléoles  ou  aux  talons. 
Le  diamètre  de  ces  ulcérations  ne  dépassait  pas  un 
à deux  centimètres.  Elles  s’entouraient  d’une  rou- 
geur érysipélateuse  plus  ou  moins  étendue.  Deux 
fois,  nous  avons  vu,  à la  main,  de  semblables  ulcéra- 
tions. Il  est  probable,  du  reste,  que  quelques  cas  ont 
échappé  à notre  attention. 

On  voit,  d’après  ces  faits,  que  dans  les  deux  cin- 
quièmes des  cas,  observés  par  nous,  les  grains  de 
muguet  se  sont  développés  primitivement,  sans  faire 
suite  à l’entérite.  Par  conséquent,  cette  maladie  n’est 
pas  une  condition  indispensable  à l’existence  de  la 
première  : on  ne  peut  méconnaître  toutefois  qu’elle 
ne  l’accompagne  fréquemment;  mais  les  causes  occa- 
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sionnelles,  aptes  à les  produire,  étant  les  memes, 
doit-on  s’en  étonner?  Prenons  un  exemple  : un  en- 
fant bien  portant  est  confié  à une  mauvaise  nour- 
rice, il  contracte  la  diarrhée;  trois  jours  après,  le 
muguet  se  déclare.  Au  lieu  de  placer  le  muguet  sous 
la  dépendance  hypothétique  de  l’entérite,  il  est  plus 
simple  d’admettre  que  le  mauvais  lait  de  la  nourrice 
a déterminé,  au  même  titre,  et  du  même  coup,  ici, 
l’inflammation  de  l’intestin  grêle,  là,  celle  de  la  mem- 
brane muqueuse  buccale. 

Deuxième  période. 

Nous  allons  soumettre,  à la  même  analyse,  les 
symptômes  de  la  seconde  et  dernière  période,  qui 
commence  au  moment  où  les  grains  de  muguet  se 
montrent  sur  la  membrane  buccale.  Mais  ici  le  cadre 
de  nos  recherches  s’agrandit,  car  il  comprend  113 
observations  au  lieu  de  64. 

Rougeur  et  injection.  — Il  n’y  avait  rien  de  changé 
à la  rougeur  et  à l’injection  de  la  membrane  mu- 
queuse: nous  avons,  dans  une  dizaine  de  cas,  observé 
une  petite  ulcération  à fond  jaunâtre,  ovalaire,  pla- 
cée sur  la  ligne  médiane  de  la  voûte  palatine. 

Granulations  de  muguet.  — Dans  le  tiers  des  cas, 
les  grains  de  muguet  ont  débuté,  sous  nos  yeux,  par 
la  face  supérieure  de  1a  langue,  dans  six  cas  par  les 
piliers  du  voile  du  palais,  dans  sept  à huit  par  les 
joues;  dans  les  autres  cas,  elles  étaient,  au  moment 
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de  notre  premier  examen,  disséminées  sur  les  diver- 
ses régions  de  la  bouche  ou  de  l’arrière-bouche, 
sans  qu’il  y eut  possibilité  de  fixer  le  point  où  elles 
avaient  commencé  à paraître. 

Dans  deux  cas,  elles  avaient  pris  leur  point  de 
départ  sur  le  pharynx  ou  sur  l’œsophage;  car  l’au- 
topsie nous  en  découvrit  un  grand  nombre  dans  ces 
cavités,  tandis  que,  durant  la  vie,  comme  après  la 
mort,  la  bouche  ne  nous  en  avait  offert  aucune  trace. 

Nous  avons  vu,  quelquefois,  à la  voûte  palatine, 
seulement,  trois  ou  cinq  petits  points  blancs  arron- 
dis des  deux  côtés  de  la  ligne  médiane,  et,  chez  d’au- 
tres, une  ulcération  sur  la  ligne  médiane  de  la  voûte 
palatine  et  rien  de  plus. 

Il  ne  s’agissait  pas  de  cas  de  muguet,  évidem- 
ment, dans  ces  deux  circonstances. 

Il  va  un  grand  intérêt  à connaître  la  proportion 
relative  des  concrétions  plastiques  dans  la  bouche, 
le  pharynx  et  l’œsophage,  en  raison  des  conséquen- 
ces applicables  au  pronostic  général  de  l’affection. 

D’après  les  détails  consignés,  avec  soin,  dans  99 
observations,  il  résulte  que  le  muguet  avait  pour 
siège  : 

La  langue  dans  74  cas. 

Les  autres  portions  de  la  cavité  buccale,  telles 
que  les  joues,  les  lèvres,  les  gencives,  la  voûte  pala- 
tine et  le  voile  du  palais,  dans  85  cas. 

Par  conséquent,  le  muguet  était  borné  à la  lan- 
gue dans  14  cas. 
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Mais  toutes  ces  parties  n’ont  pas  été  atteintes  avec 
une  égale  fréquence.  Voici,  dans  quel  ordre  de  fré- 
quence, elles  l’ont  été  : 

En  première  ligne,  (après  la  langue)  les  joues. 

En  seconde  ligne,  la  voûte  palatine;  puis  les 
lèvres,  les  gencives,  le  voile  du  palais,  et  le  pharynx, 
au  dernier  rang. 

Enfin,  pour  savoir  dans  quelle  proportion  l’œso- 
phage a été  atteint,  il  est  nécessaire  d’interroger  les 
autopsies.  Or,  sur  47  sujets  atteints  du  muguet,  au- 
topsiés par  nous,  22  avaient  du  muguet  dans  l’œso- 
phage. Les  grains  étaient  nombreux,  rangés  sur  des 
lignes  verticales,  parallèles,  et  garnissaient,  dans 
presque  tous  les  cas,  toute  l’étendue  de  ce  conduit. 

Deux  fois,  avons-nous  dit,  bien  que  l’enfant  n’eût 
pas  offert,  dans  sa  bouche,  un  seul  grain  de  muguet, 
nous  en  trouvâmes,  à l’autopsie,  l’œsophage  et  une 
partie  du  pharynx  tapissés. 

Ces  deux  faits,  minime  exception,  prouvent  que 
le  muguet  peut  débuter  par  n’importe  quelle  por- 
tion de  la  membrane  muqueuse  digestive  sus-dia- 
phragmatique, proposition  émise  par  nous  en  com- 
mençant; mais  il  n’en  reste  pas  moins  vrai  que,  dans 
l’immense  majorité  des  cas,  l’exsudation  a pour  point 
de  départ  la  cavité  buccale. 


De  cette  façon,  le  mal,  dès  ses  premières  mani- 
festations, se  trouve  presque  toujours  soumis  à notre 
attention  et  à l’action  topique  de  nos  remèdes:  con- 
dition bien  plus  favorable  pour  le  traitement. 


— 196  — 


% 

On  doit  remarquer,  aussi,  la  tendance  du  muguet 
à se  propager,  à envahir  de  vastes  surfaces  : tendan- 
ce funeste  si  on  ne  l’arrête;  car,  une  fois  les  plaques 
étendues  à tout  l’œsophage,  la  guérison  devient  très- 
difficile. 

La  présence  de  ces  granulations  apportait  une 
grande  gêne  aux  divers  mouvements  des  organes 
malades.  La  douleur  rendait  la  succion  difficile; 
sinon  impossible  : aussi  l’allaitement  naturel  était-il 
souvent  suspendu.  La  difficulté  de  la  déglutition  pro- 
voquait le  rejet  des  boissons  et  amenait  des  vomitu- 
ritions.La  bouche  était  ordinairement  entrouverte, et 
l’on  voyait  la  langue,  par  des  mouvements  continuels, 
chercher  à se  débarasser  des  corps  étrangers  qui  la 
recouvraient.  Cependant,  tandis  que  les  plus  jeunes 
sujets  succombaient,  après  quelques  jours,  par  l’in- 
fluence de  cette  maladie,  ordinairement  accompa- 
gnée de  plusieurs  autres,  ceux  qui  avaient  dépassé  le 
premier  mois  résistaient  assez  longtemps,  et  repre- 
naient un  peu  d’appétit. 

Mouvement  fébrile  et  température  du  corps.  — 
Nous  avons  vu  le  muguet  coïncider  avec  la  fièvre 
et  la  chaleur  la  plus  vive  comme  avec  fapyrexie  la 
plus  pr  ononcée  : ces  différences  étaient  l’effet  de  l’àge 
et  des  complications. 

Pour  dégager  du  milieu  de  ces  éléments,  souvent 
contraires,  la  part  du  muguet,  nous  dirons,  d’une 
manière  générale,  que  localement  il  n’a  jamais  eu, 
sur  la  température,  une  influence  bien  prononcée. 
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Ainsi,  le  thermomètre,  ayant  clé  appliqué  dans  la 
bouche  de  quatre  sujets,  garnie  de  muguet,  les  de- 
grés de  chaleur  étaient  pour  le  premier  et  le  second, 
56°  5’  et  56°,  et  pour  le  troisième  et  le  quatrième 
35°  5’  et  50°  8’. 

La  température  locale  de  la  bouche,  dans  tous  ces 
cas,  représentait  assez  fidèlement  la  température  de 
faisselle,  d’un  ou  deux  degrés  plus  élevée.  Il  est  rai- 
sonnable de  penser  que  le  muguet,  comme  toutes 
les  inflammations,  même  les  plus  légères,  a la  puis- 
sance de  produire  un  accroissement  local  et  général 
de  chaleur;  nous  avons  vu,  en  effet,  chez  un  sujet 
qui  avait  du  muguet  dans  la  bouche  et  rien  de  plus, 
le  thermomètre,  placé  sous  faisselle,  marquer  40°, 
et  le  pouls  battre  12G  fois  à la  minute,  — dans  un 
cas  semblable,  58°  sous  faisselle,  et  56°  5’  dans  la 
bouche,  — et  dans  un  autre  cas,  également  exempt 
de  toute  complication,  57°  2’  sous  faisselle,  et  le 
pouls  battre  100  fois. 

Mais,  supposez  l’adjonction  du  sclérèmeau  muguet, 
ou  bien  de  ces  états  apyrétiques  particuliers,  si  com- 
muns dans  le  premier  mois  de  la  vie,  ainsi  que  nous 
l’avons  démontré,  et  vous  verrez  le  pouls  et  le  thermo- 
mètre accuser  la  diminution  de  la  température 
normale  et  le  ralentissement  du  mouvement  circu- 
latoire. 

Cette  catégorie  de  phénomènes,  que  l’organisation 
particulière  du  nouveau-né  rend  seule  possibles,  cesse 
de  se  manifester  chez  les  malades  plus  âgés,  les  con- 
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dilions  physiologiques  transitoires  d’où  ils  tirent 
leur  origine  ayant  changé. 

On  remarque,  alors,  d’une  manière  constante,  un 
mouvement  fébrile  plus  ou  moins  intense  comme 
symptôme  de  la  maladie. 

Vomissements . — Les  vomissements  furent  moins 
fréquents,  pendant  cette  période,  et  les  vomituri- 
tions  le  furent  davantage. 

La  plupart  des  sujets,  qui  s’approchaient  du  terme 
fatal,  ne  faisaient  plus  d’efforts  pour  vomir;  mais  ils 
rejetaient,  par  régurgitation,  quelques  cuillerées  d’un 
liquide  brun  ou  verdâtre. 

Dévoiement.  — Un  plus  grand  nombre  ont  été 
affectés  de  dévoiement  pendant  cette  période,  que 
dans  la  précédente.  Sur  101  sujets,  71  eurent  de  la 
diarrhée;  un  peu  moins  du  tiers  en  fut  exempt  : elle 
était  le  plus  ordinairement  verdâtre. 

Erilhème . — Au-dessous  d’un  mois,  l’érithème  est 
très-fréquent;  il  nous  est  offert  par  la  moitié  de  nos 
malades;  après  le  premier  mois,  et  plus  on  s’en 
éloigne,  il  devient  rare  et  nous  l’observons  dans  le 
quart  des  cas  tout  au  plus.  Celte  rougeur  étendue 
autour  de  l’anus,  au  scrotum,  ou  à la  vulve  et  à la 
partie  interne  et  supérieure  des  cuisses,  tient,  à n’en 
pas  douter,  à la  sensibilité  exquise  dont  est  douce  la 
peau  du  nouveau-né,  et  la  raison  de  sa  prédilection 
pour  certaines  régions  est  dans  le  contact  des  ma- 
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lières  intestinales  et  de  l’urine,  retenues  par  les  lan- 
ges, autour  des  orifices  dont  elles  s’échappent. 

L’entérite,  qui  rend  ces  matières  plus  acres,  et 
leur  émission  plus  fréquente,  est  la  cause  la  plus 
puissante  de  l’érithème;  aussi,  ne  faut-il  pas  s'éton- 
ner s’il  est  si  souvent  observé  dans  les  cas  de  mu- 
guet, dont  l’entérite  forme  la  principale  complication. 

Terminaison.  — La  terminaison  de  la  maladie  se  , 
fait  de  diverses  manières  : (an tôt,  par  une  guérison 
rapide,  et  alors  les  granulations  restent  confinées  à 
leur  point  de  départ  et  se  détachent  au  bout  de  quel- 
ques jours;  d’autres  fois,  il  y a plusieurs  poussées 
successives;  mais  la  santé  générale  de  l’enfant  se 
maintient,  et  bien  que  le  muguet  ait  une  marche 
chronique,  l’allaitement  continue,  les  symptômes 
d’irritation  buccale  étant  à peu  près  nuis. 

La  mort  survient,  quelquefois,  à la  suite  de  la  dis- 
parition des  granulations;  mais  la  muqueuse  reste 
enflammée,  et  devient  le  siège  d’une  vive  douleur. 
Il  peut  y en  avoir  beaucoup  dans  l’œsophage,  pen- 
dant que  la  bouche  et  le  pharynx  en  sont  complè- 
tement débarrassés.  Ce  cas  est  le  plus  rare;  lorsque 
l’issuedoit  être  funeste,  le  muguet  ne  cessede  s’accroî- 
tre en  étendue  et  en  épaisseur;  il  subit,  alors,  un 
véritable  ramollissement,  et  tombe  en  déiiquium; 
de  nouvelles  plaques  remplacent  les  anciennes  et 
l’enfunt.  épuisé  succombe  dans  le  marasme. 

Siège  du  muguet.  — On  a fait  diverses  conjectures 
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sur  le  siège  des  plaques  de  muguet,  et  des  recher- 
ches, fort  délicates,  ont  été  entreprises  par  divers 
expérimentateurs,  mais  surtout  par  MM.  Lélut  et  Vé- 
ron, pour  arriver  à le  connaître.  La  question  est 
encore  pendante. 

Van-Wimperse  (1)  émit,  le  premier,  l’opinion  que 
la  fausse  membrane  du  muguet  siège  au-dessous  de 
l’épithélium;  voici  ses  expressions  : « Graves  mihi 
a persuadent  raliones  aphlhas  nihil  esse  nisi  humo- 
« rem  acrern  corruplum  culim  oris  inter  et  epithelium.  » 
Mais  cette  proposition  s’appuie  principalement  sur 
l’autorité  de  Guersant.  M.  Lélut,  qui  a mis  beaucoup 
de  soin  à vérifier  le  fait,  n’admet  celte  disposition 
qu’à  l’égard  de  certaines  parties,  la  face  interne  des 
joues,  la  partie  postérieure  des  lèvres,  et  inférieure 
du  pharynx,  l’œsophage  : la  disposition  sus-épithé- 
liale  lui  paraît,  au  contraire,  exister  à la  voûte  pala- 
tine, à la  face  supérieure  et  à la  base  de  la  langue, 
sur  le  voile  du  palais,  ainsi  qu’à  la  partie  postérieure 
et  supérieure  du  pharynx  (2). 

Billard  est  d’un  avis  opposé  à celui  de  Guersant  : 
« J’ai  apporté,  dit-il,  la  plus  grande  attention  à 
« examiner  le  siège  de  cette  excrétion,  je  ne  l’ai 
« jamais  trouvée  au-dessous  de  l’épithélium,  à la  sur- 
et face  duquel  elle  siège  toujours.  » 

Enfin,  d’après  MM.  Trousseau  et  Delpech,  ce  n’est 

(1)  Mémoires  de  la  Société  royale  de  médecine,  17S8. 

(2)  Lélut,  De  la  fausse  membrane  du  muguet , Arcli.  gêner,  de 
jnéd.  t.  XIII,  1827. 
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ni  au-dessus,  ni  au-dessous  de  l'épithélium,  c’est  à 
la  surface  de  la  membrane  muqueuse  digestive  dé- 
pouillée de  son  épithélium  (l). 

L’examen  porte  ici  sur  un  point  si  délicat  que  l’on 
ne  peut  guère  espérer  d’obtenir  un  résultat  décisif, 
sans  le  secours  du  microscope.  Pour  nous,  qui  n’a- 
vons pas  eu  recours  à cet  instrument,  l’opinion 
exprimée  par  Billard,  est  plus  généralement  vraie. 
Plusieurs  fois,  nous  avons  cherché  à résoudre  la 
question,  et,  alors,  nous  avons  vu  que,  là  où  les 
grains  de  muguet  adhéraient  faiblement  à la  mem- 
brane muqueuse,  l’épithélium  restait  presque  tou- 
jours intact  après  qu’on  les  avait  enlevés;  lorsque, 
au  contraire,  ils  se  détachaient,  avec  quelque  diffi- 
culté, par  le  grattage,  souvent,  nous  retrouvions  à 
leur  place  une  petite  excoriation.  L’adhérence  des 
grains  de  muguet  nous  a paru  plus  grande  dans  l’œ- 
sophage et  à la  face  interne  des  lèvres  que  partout 
ailleurs.  Aussi,  est-ce  là  que  nous  avons  le  plus  fré- 
quemment remarqué  l’enlèvement  de  l’épithélium. 
Ces  résultats  ont  de  la  conformité  avec  ceux  qu’a- 
vait déjà  obtenus  M.  Lélut. 

Il  serait  superflu  de  s’étendre  plus  longuement  sur 
une  question,  au  fond,  peu  importante.  Toutes  ces 
divergences  prouvent  la  légèreté  des  altérations  de 
la  membrane  muqueuse,  puisqu’on  a pu  les  nier; 

(1)  Dit  muguet  chez  les  enfants  à la  mamelle,  par  MM.  Trousseau  et 
Delpech,  1845. 
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si  elles  étaient  bien  apparentes,  on  ne  discuterait 
pas  leur  existence. 

Le  fait  le  plus  important  à noter,  en  tout  ceci,  c’est 
que  le  muguet  n’affecte  du  tube  digestif  que  les  por- 
tions recouvertes  d’épithélium  et  que,  chose  singu- 
lière, il  n’envahit  jamais  le  larynx,  ni  la  trachée,,  ni 
les  narines,  que  ne  respectent  point  les  autres  affec- 
tions pseudo-membraneuses. 

En  admettant,  comme  exactes,  toutes  les  obser- 
vations de  muguet  dans  l’estomac  et  dans  l’intestin 
grêle,  rapportées  par  différents  auteurs,  on  n’arrive 
qu’à  un  très-petit  nombre  d’exceptions  à cette  règle. 

Diagnostic . — Le  diagnostic  d’un  cas  de  muguet 
ne  pourrait  offrir  d’embarras  que  pendant  la  pre- 
mière période,  alors  que  l’on  n’aperçoit  encore  ni 
plaques  ni  granulations  blanches. 

Il  peut  y avoir  de  la  difficulté  à distinguer  la  con- 
gestion inflammatoire,  préexistante  à leur  appari- 
tion, de  la  congestion  habituellement  assez  vive, 
sans  être  morbide  toutefois,  que  présente,  à cet  âge, 
la  membrane  muqueuse  du  pharynx  et  de  la  bou- 
che. Le  dégoût  et  l’extrême  répugnance  de  l’enfant 
pour  le  sein,  la  cuisson,  éprouvée  par  la  nourrice,  au 
bout  du  mamelon,  aideront  à les  discerner.  Lors- 
que l’existence  d’une  stomatite  est  bien  constatée,  il 
reste  à savoir  si  elle  sera  simplement  érithémateuse, 
ou  si  elle  amènera  à sa  suite  le  produit  blanc  carac- 
téristique. On  fera,  alors,  celte  réflexion  que  si  dans 
les  deux  premiers  mois  de  la  vie  les  stomatites  éri- 


thémateuses  ne  sont  pas  rares,  il  est  rare  qu’une  sto- 
matite érithémateuse  étendue  n’aboutisse  pas  au 
muguet. 

Si  les  grains  de  muguet  ont  pris  possession  de  la 
membrane  muqueuse,  avee  quelle  autre  production 
pourrait-on  les  confondre?  Avec  les  fausses  mem- 
bi  •ânes  dipthériliques  ? Mais  leurs  modes  de  déve- 
loppement diffèrent  complètement.  Tandis  que  celui- 
ci  nait  par  petits  grains  isolés,  multiples,  dissémi- 
nés, de  préférence,  dans  la  cavité  buccale  et  surtout 
à la  surface  de  la  langue,  les  autres  forment  de  lar- 
ges plaques,  très-adhérentes,  débutant  presque  tou- 
jours par  l’arrière  bouche  ou  les  amygdales,  n’en' 
vahissant  que  rarement  la  bouche  et  presque  jamais 
la  langue.  C’est  par  anticipation,  et,  pour  un  âge 
déjà  avancé,  que  nous  établissons  le  diagnostic  du 
muguet  et  des  fausses  membranes  diph téritiques ; 
car  ces  dernières  se  développent  rarement  chez  les 
nouveaux-nés.  On  ne  voit  jamais  le  muguet  envahir 
le  larynx  et  les  narines  comme  le  font  si  souvent 
les  diph téri tes  qui  affectent  le  pharynx  des  enfants. 
Le  muguet  se  borne  aux  voies  digestives,  et  si  on 
l’a  vu  quelquefois,  malgré  sa  coutume,  descendre 
dans  l’estomac  et  l’intestin  grêle,  on  ne  cite  aucun 
exemple  de  son  extension  aux  voies  respiratoires. 

NATURE  DU  MUGUET. 

Il  s’est  produit,  dans  ces  derniers  temps,  sous  le 
champ  du  microscope,  une  hypothèse  curieuse  et 
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imprévue  sur  la  nature  de  l’exsudation  plastique  du 
muguet.  Ces  recherches  ne  nous  ont  rien  appris,  de 
plus,  de  la  marche  de  la  maladie:  telle  n’était  pas 
leur  prétention;  mais  elles  ont  fait  connaître  cer- 
taines particularités,  dont  nous  tirerons  parti,  lors- 
que nous  discuterons  l’im  des  points  les  plus  con- 
troversés de  son  histoire. 

Avant  d’aborder  cette  question,  qui  est  celle  de  la 
contagion,  tâchons  de  répondre  aux  deux  suivantes: 

la  Qu’est-ce  que  le  muguet? 

2°  Quelle  est  la  nature  de  son  exsudation? 

La  première  question  a reçu  deux  réponses  diffe- 
rentes : l’une  considère  le  muguet  comme  une  ma- 
ladie toute  locale,  capable  de  naître  primitivement, 
ou  consécutivement  dans  le  cours  d’une  autre  ma- 
ladie, sans  être,  dans  ce  dernier  cas,  autre  chose 
qu’une  complication.  Pour  l’autre  opinion,  soutenue 
par  M.  Valleix,  le  muguet  ne  serait  qu’une  lésion 
secondaire,  un  épiphénomène  de  l’entérite  du  jeune 
âge,  un  de  ses  prolongements. 

Déclarons,  sans  autre  préambule,  que  nous  adop- 
tons la  première  de  ces  deux  manières  de  voir. 

Le  hasard  a voulu  que  dans  les  24  cas  de  muguet, 
soumis  à l’observation  de  M.  Valleix,  il  y eut,  en  mê- 
me temps,  de  la  diarrhée,  et,  alors,  s’appuyant  sur 
la  conformité  de  ces  faits,  il  en  a conclu  que  la 
diarrhée  et  le  muguet  étaient  deux  symptômes  liés 
l’un  à l’autre,  avant  leur  source  dans  une  affection 
générale,  une  entérite  d’un  caractère  particulier. 


Dans  l’esprit  du  meme  auteur,  cette  affection  gene- 
rale, (plus  grave  et  plus  complète  que  i’entérite 
simple),  à laquelle  il  a,  cependant,  conservé  le  nom 
de  muguet,  pourrait  même  exister  sans  exsudation 
couenneuse  sur  la  membrane  muqueuse  digestive; 
ce  qui  revient  à dire  qu’il  peut  exister  des  cas  de  mu- 
guet sans  muguet. 

Il  y a,  dans  cette  manière  d’interpréter  les  faits, 
à côté  d’une  erreur,  une  vue  légitime  et  vraie  des 
conditions  favorables  au  développement  du  mu- 
guet. On  ne  peut  nier,  en  effet,  qu’une  maladie,  qui 
s’annonce  par  une  irritation  du  tube  digestif,  ne 
doive  sévir  plutôt  sur  un  sujet  déjà  atteint  d’une 
pldegmasie  des  autres  parties  de  ce  tube  que  sur 
celui  dont  les  voies  digestives  n’offrent  aucune  lé- 
sion. La  nature  des  rapports  directs  ou  sympathi- 
ques, entre  les  différentes  sections  du  même  canal, 
autorise  cette  déduction. 

Mais,  nous  avons  à lui  opposer  des  arguments  pé- 
remptoires, ce  sont  les  faits.  Si  nous  citons  des  cas 
où  le  muguet,  survenu  au  milieu  d’une  bonne  santé, 
a parcouru  toutes  ses  périodes  sans  autres  symptô- 
mes que  des  lésions  toutes  locales,  et  un  peu  de 
réaction  fébrile,  on  sera  bien  forcé  de  convenir  quV 
lors  il  constituait  une  affection  idiopathique.  Or,  de 
pareils  cas  ne  sont  pas  rares;  la  plupart  des  méde- 
cins, qui  ont  écrit  sur  cette  maladie,  disent  en  avoir 
vu.  MM.  T rousseau  et  Delpech,  dans  leur  mémoire, 
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en  relatent  plusieurs,  et,  à notre  tour,  nous  en  rap- 
porterons quelques-uns. 

Dès  lors  que  ces  faits  existent,  la  question  nous 
semble  résolue. 

Pour  M.  Barrier,  « le  muguet  doit  être  considéré 
comme  une  phlegmasie  de  la  muqueuse  digestive, 
se  rattachant  directement  à l’acte  par  lequel  se  fait 
la  rénovation  des  couches  épidermiqnes  et  épithé- 
liales des  membranes  tégumentaires , acte  dont  la 
phlegmasie  ne  constitue,  pour  ainsi  dire,  que  l’exa- 
gération consommée  par  Tinftuence  de  l’aliment,  au 
contact  duquel  le  tube  digestif  n’est  point  encore 
habitué.  » ( Traité  pratique  des  maladies  de  l'enfance, 
t.  1.  p.  690).  C’est  là  une  vue  générale  juste,  mais 
trop  générale  pour  satisfaire  pleinement  l’esprit  au- 
quel il  faut  une  indication  plus  positive  et  plus  pré- 
cise des  causes  déterminantes  de  la  maladie. 

Je  ne  pense  pas  non  plus  que  la  théorie  de  M.  le 
docteur  Seux  soit  à l’abri  de  toute  objection.  Consi- 
dérer, avec  lui,  le  muguet  comme  une  affection  gé- 
nérale, analogue  à la  fièvre  typhoïde,  c’est  repro- 
duire, sous  une  autre  forme,  l'hypothèse  de  Yalleix, 
qu’il  combat,  et  refuser  de  tenir  compte  des  cas 
nombreux,  à la  campagne,  où  il  survient  sous  l’in- 
fluence d’une  cause  purement  locale,  telle  que  des 
gerçures  au  mamelon  de  la  nourrice,  chez  des  en- 
fants vigoureux  et  bien  portants,  et  constitue  une 


ques  points  de  la  cavité  buccale.  Cet  excellent  ob- 
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servateur  paraît  les  avoir  mis  en  oubli  pour  ne  con- 
sidérer que  ce  qui  se  passe  dans  les  hospices;  peut- 
être,  aussi,  a-t-il  cédé,  à son  insu,  au  désir  de  fournir 
une  preuve  de  plus  à la  doctrine  du  parasitisme  dont 
il  est  partisan. 

Je  vais  m’occuper  de  cette  question,  pleine  d’ac- 
tualité, agitée,  hier  encore,  et  vivement  débattue  au 
sein  des  académies. 


Le  point  en  discussion  concerne  la  nature  de 
l’exsudation  propre  au  muguet,  sur  laquelle,  depuis 
quelques  années,  une  série  de  recherches,  tout  à fait 
nouvelles,  a été  entreprise. 

Pour  Billard,  elle  consistait  dans  une  concrétion 
morbide  du  mucus.  — Guersant  et  Blache,  sans  re- 
jeter l’opinion  de  Billard,  pensaient  qu’il  pouvait  y 
avoir  production  d’une  matière  de  formation  nou- 
velle, d’une  pseudo-membrane,  en  un  mot.  Telles 
étaient  les  deux  opinions,  en  cours  dans  la  science, 
lorsque  la  micrographie  est  intervenue.  — Elle  a 
jeté  sur  la  question,  sinon  un  nouveau  jour,  au 
moins,  de  nouvelles  idées. 


Ce  grain  de  muguet,  regardé  comme  une  substance 
amorphe,  serait,  d’après  les  travaux  de  MM.  Berg, 
Gruby,  et  ceux  plus  récents  de  M.  Ch.  Robin,  une 
production  organisée  qui  aurait  sa  place  dans  le 
règne  végétal. 

Le  végétal  du  muguet,  que  M.  Gruby  croit  être 
l’analogue  des  sporotrychium,  et  M.  Robin,  un  oï- 
dium, l’oïdium  albicans,  a des  caractères  qui  ne  se 
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retrouvent  dans  aucune  espèce  d’exsudation.  M.  le 
docteur  Empis,  notre  ami,  auteur  d’un  mémoire  re- 
marquable sur  la  diphtérite,  s’est  attaché,  à son 
tour,  à montrer  les  différences  qui  distinguent  la 
membrane  dipbtéri tique  de  la  granulation  : l’une 
étant  dénaturé  végétale,  l’autre  de  nature  fibrineuse. 
MM.  Bouchut,  Chatin  et  Seux,  après  avoir  constaté 
la  présence  du  cryptogame,  le  proclament  comme 
l’élément  essentiel  de  la  maladie. 

Notre  inexpérience  du  microscope  ne  nous  a pas 
permis  de  vérifier  ces  résultats  annoncés  par  des  sa- 
vants recommandables.  Nous  ferons,  toutefois,  à ce 
système,  plusieurs  objections,  en  nous  fondant  sur 
l’observation  clinique  et  sur  le  raisonnement. 

1°  Si,  comme  nous  l’avons  démontré,  l’inflamma- 
tion de  la  muqueuse  précède  toujours  l’apparition 
du  cryptogame,  on  ne  peut  pas  le  considérer  comme 
l’élément  principal  de  la  maladie;  autrement  il  fau- 
drait admettre  que  l’effet  précède  la  cause. 

2°  Il  répugne  à la  raison  de  croire  que  le  produit 
d’une  phlegmasie  ne  soit  point  un  produit  de  nature 
phlegmasique,  mais  un  végétal. 

3°  Il  est  incontestable,  même  au  dire  des  micro- 
graphes,  qu’une  substance  fibrineuse,  caséiforme, 
entre,  pour  une  grande  part,  dans  la  composition  du 
grain  de  muguet;  il  y a tout  lieu  de  la  considérer 
comme  le  résultat  naturel  et  caractéristique,  analo- 
gue, sinon  semblable  aux  exsudations  pseudo-mem- 
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braneuses,  et  le  parasite  végétal  comme  un  élément 
secondaire  et  adventice. 

L’autorité  de  M.  Monncret  vient  à l’appui  de  cette 
supposition,  l’examen  lait  au  microscope,  lui  ayant 
montré,  dans  la  concrétion  formée  par  le  muguet  : 
1°  de  la  fibrine  en  granulations;  2°  des  cellules  gra- 
nuleuses; 3° quelques  globules  de  pus;  4°  un  nombre 
considérable  de  cellules  d’épithélium  pavimenleux, 
et  souvent,  mais  non  nécessairement,  des  mucédi- 
nées.  « Ces  parasites,  dit-il,  ne  jouent  aucun  rôle  dans 
la  pathogénie  des  productions  morbides,  au  milieu 
desquelles  ils  se  développent,  et  qui  leur  servent  de 
terrain  de  support  et  rien  de  plus.  » Telle  serait, 
aussi,  au  dire  de  M.  Grisolle,  l’opinion  de  M.  Gubler, 
qui  reconnaît  que  les  mucédinées  du  muguet  ne 
constituent  qu’un  épiphénomène,  et  qu’elles  se  dé- 
veloppent au  milieu  de  détritus  organiques,  lorsque 
les  fluides  de  la  bouche  acquièrent  des  qualités 
acides. 


Arrêtons-nous  à cette  hypothèse,  plus  conforme 
à nos  principes  de  physiologie  pathologique,  et  con- 
ciliable, jusqu’à  un  certain  point  avec  les  faits  rap- 
portés par  des  hommes  dont  on  ne  saurait  contester 
ni  le  savoir  ni  l’habileté.  Elle  n’est  point,  d’ailleurs, 
aussi  éloignée  qu’on  pourrait  le  supposer  de  la  ma- 
nière de  voir  de  M.  Charles  Robin  lui-même,  s’il 
faut  en  croire  les  paroles  suivantes,  prononcées 
devant  l’Académie  de  Médecine,  le  28  décembre 
1858.  « Il  est  très-évident  pour  moi,  dit-il,  que 
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F oïdium  albicans  du  muguet  n est  pas  autre  chose 
qu’un  épiphénomène,  venant  compliquer  une  affec- 
tion de  la  muqueuse  buccale  ou  des  glandes  salivai- 
res. C’est  une  germination  cryptogamique  qui  se  pro- 
duit, sous  la  double  influence  de  l’altération  des  li- 
quides buccaux  et  de  l’affaiblissement  général  de 
l’économie,  sur  une  surface  muqueuse,  irritée,  en- 
flammée, recouverte  d’une  couche  plastique,  qui 
vient  favoriser  encore  le  développement  des  cham- 
pignons. 5 

Dire  que  l’oïdium  albicans  n’est  qu’un  épiphéno- 
mène du  muguet,  c’est  implicitement  admettre  qu’il 
n’en  constitue  pas  la  cause,  ni  l’élément  principal,  et 
supposer  l’existence  antérieure  d’autres  phénomènes 
plus  importants,  auxquels  il  est  subordonné. 

Pour  être  juste,  nous  devons  mentionner  des  ré- 
sultats fort  curieux  cités  par  les  micrographes,  à 
l’appui  de  leur  doctrine.  Ainsi,  VI.  Robin,  ayant  en- 
levé du  muguet  de  la  surface  d’une  muqueuse,  pour 
le  mettre  dans  un  flacon,  avec  une  petite  quantité 
d’eau,  a constaté  que,  séparé  de  la  muqueuse,  le  mu- 
guet continuait  à se  développer,  suivant  les  lois  de 
son  organisation.  Berg  prétend  qu’on  peut  semer  Je 
muguet  sur  la  langue  d’un  individu  sain  et  l’y  voir 
pulluler  avec  rapidité,  et  il  donne  un  exemple  à 
l’appui  de  cette  assertion. 

M.  Delafond  (1),  empruntant  de  nouveaux  argu- 

(1)  Voir  séance  de  l’Académie  de  Médecine  du  28  décembre  1858, 
Gazette  hebdomadaire  de  médecine . 
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ments  à la  pathologie  comparée,  invoque  (les  expé- 
riences, faites  par  lui,  sur  des  agneaux,  chez  lesquels 
le  muguet  s’observe  fréquemment. 

« 11  résulte,  dit-il,  des  faits  nombreux  que  j’ai  vus, 
que  le  muguet  est  éminemment  contagieux,  et  que 
cette  maladie  reconnaît,  essentiellement,  pour  cause, 
l’implantation,  l’insertion  des  spores  de  l 'oïdium  al - 
bicans  sur  une  surface  muqueuse;  seulement,  il  est 
nécessaire  pour  que  la  germination  s’effectue,  que 
l’animal  se  trouve  dans  certaines  conditions  favora- 
bles au  développement  des  produits  cryptogami- 
ques;  ainsi,  vous  prenez  un  agneau  bien  nourri,  bien 
portant,  dont  la  bouche  est  intacte,  et  la  salive  alca- 
line; vous  essayez  de  lui  communiquer  le  muguet, 
vous  ne  réussissez  point. 

Mais,  si  vous  affaiblissez  le  même  animal  par  une 
abstinence  prolongée,  ou  si  vous  en  choisissez  un 
dont  la  santé  soit  altérée,  qui  soit  faible,  qui  rumine 

mal,  dont  la  bouche  soit  malade,  et  les  fonctions 

» 

digestives  troublées  et  languissantes,  dont  la  salive 
surtout  soit  acide,  et  que  vous  déposiez,  dans  sa  bou- 
che, des  cryptogames  de  muguet  avec  leur  sporules, 
vous  verrez  infailliblement  cette  maladie  se  déve- 
lopper, et  la  muqueuse  se  couvrir  de  l’éruption  ca- 
ractéristique. 

Maintenant,  que  cet  agneau  vienne  à teter  sa  mère, 
et  l’on  trouvera  de  l’oïdium  albicans  à la  surface 
du  mamelon.  Bientôt  le  mamelon  se  fendille,  se 
perce,  et  se  recouvre  de  muguet,  lequel  pourra  se 
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transmettre  encore  à un  autre  agneau,  se  trouvant 
«dans  des  conditions  favorables  à la  germination  de 
la  mucédinée. 

Voilà,  ajoute  M.  Delafond,  des  faits  que  j’ai  vus 
cent  fois  se  produire  sous  mes  yeux,  et  qui,  pour 
moi,  ne  laissent  aucun  doute  sur  la  contagion  du 
muguet  et  sur  son  origine  parasitaire.  » 

Ces  expériences,  dirai-je  à mon  tour,  démontrent 
bien  la  présence  d’un  produit  de  forme  crvptogami- 
que  à la  surface  de  l’exsudation  fibrineuse  du  mu- 
guet; mais  elles  indiquent,  en  meme  temps,  l’exis- 
tence nécessaire  de  troubles  antérieurs  à son  appa- 
rition, d’une  altération  spéciale  de  la  membrane  des- 
tinée à lui  servir  de  support,  et,  logiquement,  il  faut 
en  conclure  que  le  développement  du  cryptogame 
n’est  que  secondaire,  et  qu’il  ne  constitue  qu’un  épi- 
phénomène de  la  maladie. 

ÉTIOLOGIE. 


Nous  ne  ferons  pas  l’historique  des  bizarres  con- 
jectures auxquelles  l’étiologie  du  muguet  a donné 
lieu;  nous  allons  aborder,  de  suite,  l’élude  des  causes 
prédisposantes,  en  consultant  nos  seules  observa- 
tions. 

Causes  prédisposantes. — Age.  — Les  113  obser- 
vations dont  nous  sommes  possesseur  renferment 


l’histoire  de  tous  les  cas  du  muguet,  traités  à l’infir- 
merie de  médecine  des  enfants  trouvés,  pendant  le 
cours  de  l’année  1848,  sauf  les  cas  observés  pendant 
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4 


les  mois  d'août  et  de  septembre.  — Si  l’âge  a une 
influence,  elle  se  montrera  donc  nettement  à décou- 
vert, et  dans  ses  moindres  effets,  puisque  notre  ta- 
bleau est  complet. 

Le  plus  jeune  de  ces  115  malades  avait  cinq 
jours,  et  le  plus  âgé  douze  mois  et  demi;  passé  ce 
terme,  nous  n’avons  pas  observé  un  seul  cas  de 
muguet,  bien  que  des  enfants  de  tous  les  âges  fus- 
sent confiés  à nos  soins.  Voyons  comment  se  répar- 
tissent les  cas,  entre  ces  deux  termes  de  cinq  jours 
et  de  douze  mois. 

Ont  été  reçus  affectés  de  muguet  : 


75  enfants  âgés  de  5 jours  à 1 mois. 


18 

id. 

de  J mois  à 2 mois. 

4 

id. 

de  2 mois  à 5 mois. 

4 

id. 

de  5 mois  à 4 mois. 

2 

id. 

de  4 mois  à 5 mois. 

2 

id. 

de  5 mois  à 6 mois. 

4 

id. 

de  6 mois  à 7 mois. 

1 

id. 

de  7 mois  à 8 mois. 

1 

id. 

de  8 mois  à 9 mois. 

2 

id. 

de  9 mois  à 10  mois. 

1 

id. 

de  10  mois  à 11  mois. 

1 

id. 

. de  11  mois  à J2  mois. 

Total  113. 

Ce  tableau  démontre  que  c’est  pendant  les  deux 
premiers  mois  de  la  vie,  mais  surtout  pendant  le 
premier,  que  les  enfants  sont  le  plus  exposés  à con- 
tracter le  muguet.  A partir  de  cette  époque,  il  devient 

15 
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de  plus  en  plus  rare  jusqu’au  douzième  mois,  après 
lequel  nous  n’en  avons  observé  aucun  exemple. 

Si  nous  décomposons  le  premier  mois  en  deux 
moitiés,  nous  Mouvons  que  des  75  cas  qui  lui 
appartiennent,  44  concernent  des  sujets  âgés  de 
moins  de  16  jours,  et  29,  des  sujets  âgés  de  16  jours 
à 51  jours. 

On  voit  donc  que  c’est  dans  les  15  premiers  jours 
de  la  vie  que  les  cas  de  muguet  sont  le  plus  fré- 
quents. 

Saisons . — Voici  commentées  cas  se  répartissent 
suivant  les  saisons. 

Nous  avons  observé  pendant  le  mois  de  janvier, 
10  cas  de  muguet. 

En  février,  12. 

En  mars,  17. 

En  avril,  15. 

En  mai,  9. 

En  juin,  8. 

En  juillet,  10. 

(Août  et  septembre  omis). 

En  octobre,  7. 

En  novembre,  13. 

En  décembre,  14. 

Tolal  1 13. 

La  plupartdes  auteurs  admettent  que  l’on  ne  peut 
assigner,  dans  l’année,  une  époque  particulière  au 
développement  du  muguet.  Cependant,  d’après  les 
chiffres  fournis  par  Billard  et  par  Vulleix,  il  semble- 
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rait  qu’il  est  plus  fréquent  dans  les  mois  les  plus 
chauds;  tandis  que,  d’après  MM.  Guersant  et  Blache, 
il  survient,  de  préférence,  dans  l’hiver  et  la  saison 
humide. 

Nos  observations  viennent  à l’appui  de  cette  der- 
nière opinion.  Nous  pensons,  toutefois,  que  si  la 
saison  a une  influence,  elle  n’est  que  très-secon- 
daire. 

11  y a lieu  de  remarquer  que  l’époque  à laquelle 
correspond  le  maximum  des  cas  de  muguet  n’est 
pas  celle  où  les  affections  intestinales  sont  le  plus 
fréquentes,  puisque  celles-ci  sévissent  surtout  pen- 
dant les  mois  d’été.  Nouvelle  objection  à faire  contre 
l’existence  d'une  aussi  étroite  relation,  que  l’a  sup- 
posée M.  Valleix,  entre  le  muguet  et  l’entérite. 

Constitution. — On  s’accorde  généralement  à con- 
sidérer la  faiblesse  de  la  constitution  comme  une 
prédisposition  au  muguet;  mais  M.  Valleix,  d’après 
un  nombre  de  faits  assez  restreint,  est  arrivé  à une 
conclusion  tout  opposée  : pour  lui  le  muguet  serait 
plus  commun  chez  les  sujets  forts. 

Notre  expérience  vient  à l’appui  de  l’opinion  la 
plus  vraisemblable.  Les  deux  tiers,  environ,  de  nos 
malades  présentaient,  au  moment  de  notre  premier 
examen,  une  constitution  chétive  ou  détériorée  par 
une  affection  antécédente  : l’autre  tiers  avait  fes  ap- 
parences d’une  constitution  vigoureuse. 

Un  tel  résultat  nous  autorise  à conclure  qu’une 
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constitution  faible  ou  affaiblie,  ce  qui  revient  au 
même,  constitue  une  prédisposition  au  muguet. 

Sexe.  — L’influence  du  sexe  doit  être  considérée 
comme  nulle,  d’après  nos  chiffres. 

Sur  110  malades,  56  appartenaient  au  sexe  fé- 
minin, et  54  au  sexe  masculin. 

Différence  à peine  sensible! 

Influence  de  l'état  de  santé  ou  de  maladie  anté- 
rieur. — Le  muguet  survient  souvent  dans  le  cours 
d’une  autre  maladie  ; d’autres  fois,  au  contraire,  ce 
sont  d’autres  maladies  qui  viennent  le  compliquer. 
Cette  coïncidence  de  plusieurs  maladies  est  un  fait 
commun  dans  le  jeune  âge,  et,  surtout,  pendant  le 
premier  mois  de  la  vie.  Il  n’y  a donc  là  rien  de  spé- 
cial au  muguet. 

Cependant,  il  ne  faut  pas  croire  que  le  muguet 
des  enfants  soit  toujours,  comme  l’ont  avancé  quel- 
ques auteurs,  une  affection  consécutive  à d’autres, 
semblable  au  muguet  des  adultes  et  des  vieillards, 
qui  survient  dans  la  dernière  période  des  maladies 
aiguës  ou  chroniques,  chez  des  sujets  profondément 
débilités.  Non,  et,  sur  ce  point,  la  différence  devient 
caractéristique.  Le  muguet  des  nouveaux-nés  est 
bien  une  affection  idiopathique;  car  il  lui  arrive  par- 
fois, de  se  développer,  primitivement,  sur  des  sujets 
bien  portants. 

Dans  les  115  cas  de  muguet,  analysés  par  nous, 
vingt-sept  fois  il  en  a été  ainsi  : aucune  autre  ma- 
ladie n’avait  précédé  son  apparition,  et,  s’il  s’est 
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fait  ensuite  quelque  complication,  le  muguet  avait 
été  le  premier  en  date. 

Il  est  à remarquer  que  17  de  ces  malades  ont 
guéri.  Cela  prouve  que  lorsque  le  muguet  est  simple, 
on  en  triomphe  assez  facilement,  et  qu’il  tire  sa  prin- 
cipale gravité  de  ses  complications. 

Dans  ces  17  cas  de  guérison,  il  y a eu,  quelques 
jours  après  l’exsudation  des  plaques  blanches, 

Du  dévoiement,  chez  4 sujets; 

De  la  bronchite,  chez  3; 

Chez  un,  du  coryza  et  une  roséole. 

7 i/ 

Dans  les  neuf  cas  dé  mort,  les  affections,  qui  vin- 
rent se  joindre  au  muguet  et  hâter  la  terminaison 
fatale,  furent  : 

Dans  5 cas,  une  gastro-entérite; 

Dans  I cas,  une  péritonite; 

Dans  2 cas,  une  pneumonie  ;- 

Dans  1 cas,  une  apoplexie  méningée. 

Dans  un  cas  douteux,  le  muguet  nous  a paru  avoirs 
à lui  seul,  fait  périr  le  malade. 

Pour  compléter  les  115  cas,  il  en  reste  87  dans 
lesquels  le  malade  avait,  au  moment  ou  il  fut  sou- 
mis à notre  examen,  avec  le  muguet,  une  ou  plu- 
sieurs autres  affections,  ou  dans  lesquels  le  muguet 
survint  consécutivement. 

Les  plus  fréquentes  de  ces  affections,  soit  anté- 
cédentes, soit  concomitantes,  furent  : 

Les  phlegrnasies  du  tube  digestif,  qui  se  présen- 
tent, dans  les  trois  quarts  des  cas  environ  ; 
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La  bronchite  et  la  pneumonie,  un  peu  moins  fré- 
quentes ; 

Le  sclérème,  souvent  observé  chez  les  malades 
les  plus  jeunes  ; 

Les  ophthalmies,  l’ictère  des  nouveaux-nés; 

L’érysipèle. 

Nous  avons  exposé,  ici,  le  diagnostic  admis  d’après 
les  symptômes  observés  pendant  la  vie.  Nous  allons 
faire  une  contre-épreuve  et  offrir  le  tableau  des  lé- 
sions que  nous  a offertes  l’autopsie  de  trente-sept 
de  ces  malades. 

Tube  digestif.  — 27  fois  nous  avons  trouvé  une 
injection  inflammatoire  de  l’intestin,  accompagnée, 
le  plus  souvent,  de  plaques  rouges  dans  l’estomac, 
et  deux  fois  d’un  ramollissement  gélatiniforme  de 
cet  organe.  Dans  un  de  ces  cas,  le  ramollissement 
gélatiniforme  avait  envahi  le  tiers  inférieur  de  l’œso- 
phage. 

Trois  fois,  il  y avait  un  ramollissement  pultacé 
grisâtre  de  la  membrane  muqueuse  de  l’intestin, 
sans  trace  d’injection  nulle  part. 

11  reste  donc  sept  cas , dans  lesquels  il  n’y  avait 
aucune  sorte  de  lésion  de  l’estomac  ou  de  l’intestin. 

Appareil  respiratoire.  — Nous  avons  observé, 
dans  vingt-six  de  ces  autopsies,  une  induration  plus 
ou  moins  étendue  de  l’un  ou  de  l'autre  poumon  et 
des  traces  de  bronchite. 

Onze  fois,  l’appareil  pulmonaire  fut  trouvé  par- 
faitement sain. 
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Les  lésions,  que  nous  a montrées  l’ouverture  du 
crâne,  étaient  : 

Dans  trois  cas , une  apoplexie  méningée  avec  ra- 
mollissement extrême  de  la  pulpe  cérébrale  presque 
réduite  en  bouillie. 

Dans  deux  cas , une  vive  injection  de  la  pie-mère 
et  de  la  substance  cérébrale. 

Dans  un  cas , une  méningite  avec  exsudation  couen- 
neuse. 

Quant  aux  lésions  du  muguet,  elles  consistaient 
dans  la  présence  de  granulations  ou  de  plaques  blan- 
ches, 

Dans  la  bouche,  seulement,  chez  seize  malades; 

Dans  la  bouche,  le  pharynx  et  l’œsophage,  chez 
dix-neuf. 

Enfin,  il  peste  deux  cas,  dans  lesquels  les  grains 
de  muguet  n’occupaient  que  la  partie  inférieure  du 
pharynx  et  l’œsophage,  tandis  que  la  cavité  buc- 
cale en  était  et  en  avait  été  toujours  exempte.  Val- 
leix  cite  aussi  un  cas  de  muguet,  borné  à l’œso- 
phage. 

Acidité  de  la  bouche.  — M.  Gubler,  fait  jouer  un 
grand  rôle  à l’acidité  de  la  bouche,  dans  la  produc- 
tion du  muguet;  elle  constituerait,  suivant  lui,  une 
des  conditions  de  son  développement,  et  le  précéde- 
rait toujours. 

Mais  M.  Seux  a montré,  par  des  recherches  éten- 
dues à 100  sujets,  âges  de  quelques  minutes  à dix 
mois,  que  : 
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1°  La  bouche  des  nouveaux-nés,  en  bonne  santé, 
est  acide. 

2°  Que  cette  acidité  normale  est  d’autant  plus  pro- 
noncée, que  les  nouveaux-nés  sont  avancés  en  âge. 

Cette  acidité  de  la  bouche  constitue  donc  l’état 
ordinaire  à cet  âge;  il  n’est  pas  propre  aux  cas  de 
muguet,  et  ne  saurait  en  être  considérée  comme  une 
cause  déterminante.  On  peut  seulement  croire  qu’elle 
y prédispose. 

Causes  occasionnelles.  — « Les  enfants,  dit  Rosen, 
« dont  on  ne  tient  pas  la  bouche  propre,  sont  sur- 
et tout  exposés  aux  aphthes,  de  même  que  ceux  qui 
« prennent  un  lait  trop  vieux  ou  aigre,  ou  qui  s’en- 
« dorment  le  sein  dans  la  bouche;  car  il  arrive  sou- 
<l  vent  à ceux-ci  de  s’endormir,  ayant  encore,  dans 
« la  bouche,  du  lait  qui  devient  alors  aigre  et  acri- 
« rnonieux.  » 

Rosen,  signalant,  en  quelques  mots,  les  vices  d’un 
mauvais  allaitement,  et  quelques-uns  des  accidents 
qui  en  résultent,  nous  indique  l’influence  qu’il  peut 
avoir  sur  le  développement  du  muguet.  Cet  auteur 
désigne  par  le  mot  aphthes,  et  les  ulcérations  ainsi 
nommées,  et  l'exsudation  blanche  du  muguet;  d’ail- 
leurs, on  conçoit,  parfaitement,  que  toutes  les  cau- 
ses d’irritation  de  la  membrane  muqueuse  buccale 
puissent  occasionnellement  favoriser  la  naissance  du 
muguet. 

L’irritation  produite  par  un  bout  de  sein  mal  con- 
formé, exigeant  de  grands  efforts  de  succion,  et  par 


— m — 


des  crevasses  sur  le  mamelon,  doit-être  signalée 
aussi  parmi  les  causes  occasionnelles  : nous  avons 
vu  plusieurs  fois  les  nourrices  des  enfants,  atteints 
de  muguet,  se  plaindre  de  crevasses  au  bout  du 
sein;  mais  au  lieu  de  s’accuser  d’avoir  donné  le 
muguet  à leur  enfant,  elles  se  plaignaient  générale- 
ment qu'il  leur  avait  donné  des  crevasses.  L’effet  a 
donc  pu  être  pris  pour  la  cause. 

On  doit  supposer,  aussi,  qu’un  lait  trop  acide  ou 
déjà  aigri  est  capable  de  produire,  sur  la  membrane 
muqueuse  digestive,  une  excitation  nuisible.  Les  re- 
cherches de  M.  Petit  (1),  de  Vichy,  sur  les  qualités  du 
lait  des  nourrices,  confirment  celte  supposition;  il 
dit  avoir  constaté,  expérimentalement,  que  le  lait 
des  mauvaises  nourrices  est  acide,  et  celui  des  bon- 
nes, alcalin. 

Quoiqu’il  en  soit  de  la  nature  des  altérations  du 
liquide  nourricier  de  l’enfant,  l’expérience  prouve 
que  l’allaitement,  donné  par  certaines  femmes,  occa- 
sionne le  muguet.  Nous  avons,  deux  fois,  constaté  la 
vérité  de  cette  proposition.  Dans  un  cas,  l’enfant  fut 
pris  de  muguet,  après  avoir  tété,  pendant  une  nuit 
seulement,  l’une  des  nourrices  de  l’établissement, 
qui  avait  si  bien  la  réputation  d’être  mauvaise,  qu’on 
n'osait  plus  lui  confier  de  nourrissons.  Dans  l’autre 
cas,  le  même  résultat  survint,  et  pour  la  même  cause. 

Mais,  à l’hospice  des  enfants-trouvés,  une  telle 


(1)  Du  mode  d'action  des  eaux  minérales  de  Vichy , etc.,  par  Charles 
Petit,  1850. 
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occasion  de  prendre  le  muguet,  n’est  pas  donnée  k 
tous;  un  très-grand  nombre  sont  privés  de  nourri- 
ces, et  rallaitement  artificiel,  devient  leur  seule  res- 
source : triste  ressource!  On  fait  prendre  à ces  en- 
fants du  lait  de  vache,  étendu  d’eau  sucrée,  avec  des 
coupes  et  des  cuillers  d’éiain  qui  servent  à tous  in- 
distinctement  ; on  leur  donne  aussi,  dans  les  mêmes 
vases,  des  bouillies  et  des  panades. 

La  membrane  muqueuse  de  la  bouche,  si  tendre 
et  si  vasculaire  à cet  âge,  supporte  difficilement  le 
contact  de  pareils  instruments,  si  improprement 
substitués  au  tissu  mou  et  spongieux  du  mamelon, 
qui  doivent  la  blesser  doublement  par  leur  composé 
métallique,  et  par  leur  forme  incapable  de  s’adap- 
ter aux  mouvements  instinctifs  de  la  succion.  Voici 
donc  une  première  cause  d’irritation  locale,  due  à 
l’emploi  des  vases  d’étain  ; il  est,  en  outre,  facile 
de  soupçonner  toutes  les  mauvaises  qualités  d’un 
lait  que  l’on  a trait  depuis  le  matin,  et  fait  réchauf- 
fer, plusieurs  fois.  Nous  avons  assez  insisté  sur  les 
inconvénients  du  svsième  d’alimentation,  en  usage 
dans  cet  hôpital,  bien  que  le  sujet  soit  loin  d’ê- 
tre épuisé  : nos  paroles  suffisent  à montrer  en  quoi 
il  peut  favoriser  le  développement  du  muguet. 

Ces  détails  renferment-t-ils  l’explication  de  la 
grande  fréquence  du  muguet,  à l’hospice  des  en- 
fants-trouvés,  si  rare  au  contraire,  dans  la  pratique 
de  la  ville  que,  d’après  M.  Lélut,  on  n’en  trouverait 
pas  d’exemple  à Paris,  autre  part  qu’à  l’hospice  des 
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orphelins  et  à celui  des  vénériens?  Proposition  exa- 
gérée sans  doute.  L’explication  de  cette  fréquence 
n’est  pas  là  tout  entière,  elle  est  encore  dans  un  au- 
tre ordre  d’influences,  d’une  surtout,  qui,  d’après 
nous,  joue  un  grand  rôle  dans  la  propagation  du 
muguet:  nous  voulons  parler  de  la  contagion. 

Contagion.  — Les  anciens  médecins  versés  dans 
la  pathologie  de  l’enfance,  en  particulier,  Doublet, 
Auvity  et  Gardien , regardaient  le  muguet  comme 
contagieux;  la  plupart  des  auteurs  modernes  lui 
refusent  celte  propriété.  « Je  ne  crois  pas  que  le  mu- 
guet de  la  bouche  soit  contagieux,  dit  Billard.  » M. 
Baron  rejette  toute  idée  de  contagion.  MM.  Lélut, 
Valleix,Guersant  et  Blache,  expriment  la  même  opi- 
nion.— M.  Grisolle,  dont  le  classique  traité  présente 
un  fidèle  tableau  des  doctrines  régnantes,  la  professe 
encore  avec  plus  d’assurance.  « Dans  aucun  cas, 
écrit-t-il,  le  muguet  n’est  contagieux.  » 

Et  il  faut  ajouter  que  dans  les  hospices,  où  cette 
maladie  règne  habituellement,  on  agit  comme  si  elle 
ne  l’était  pas. 

Déjà  quelques  faits,  et  l’avis  de  savants  non  moins 
recommandables,  tels  que  Dugès,  MM.  Trousseau, 
Delpech  et  Bouchut,  s’élevaient  contre  cette  manière 
de  voir  et  d’agir,  lorsqu’on  1857,  je  publiai  un 
mémoire,  avec  des  observations  qui  démontrent  la 
propriété  contagieuse  du  muguet. 

Ce  travail,  objet  de  rapports  favorables  au  sein 
de  la  Société  de  médecine  du  département  de  la 


Seine  (I),  et  de  la  Société  impériale  de  médecine 
Marseille  (2),  a provoqué  la  publication,  par  M.  le 
docteur  Marquet,  de  Colmar,  d’un  cas  de  contagion. 
M.  Sirus-Sirondi,  professeur  à l’école  de  Marseille,  a 
communiqué,  depuis,  deux  autres  faits  de  meme 
genre  à l’Académie  de  médecine  de  Paris,  où  ils  ont 
donné  lieu  à une  discussion  pleine  d’intérêt  (3). 

Les  preuves  cliniques,  les  meilleures  et  les  plus 
sûres,  en  faveur  de  la  conlagion  du  muguet,  devien- 
nent donc  de  plus  en  plus  nombreuses,  et  cette  doc- 
trine, presque  abandonnée,  tend  à reprendre  le 
terrain  qu’elle  avait  perdu. 

Je  reproduis  ici  les  observations  déjà  citées  dans 
mon  mémoire,  convaincu  qu’en  pareille  matière,  les 
faits  doivent  tenir  la  première  place. 

OBSERVATIONS. 

Première  observation. 

Le  vingt-neuf  juillet  1 855,  je  fus  appelé  au  village  de  Tar- 
get pour  voir,  dans  une  habitai  ion  complètement  isolée  au 
milieu  des  champs,  la  femme  d’un  tisserand  aisé,  âgée  de 
trente-deux  ans. 

Brune,  bien  constituée,  elle  était  accouchée,  quinze  jours 
avant,  de  son  premier  enfant.  L’accouchement  avait  été  facile, 
les  suites  de  couches  naturelles. 

(1)  Rapport  de  M.  Briquet,  Gazette  hebdomadaire  de  Médecine  et  de 
Chirurgie , 1857. 

(2)  Rapport  de  M.  Seux,  Bulletin  des  travaux  de  la  Société  de  Mé- 
decine de  Marseille , 1858. 

(3)  Séance  de  l’Académie  Impériale  de  Médecine,  du  28  décembre 
1858. 
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1T allaitement  fut  aussitôt  commencé;  mais  les  bouts  de 
•sein  ne  tardèrent  pas  à devenir  rouges  et  à s’enflammer. 

Depuis  cinq  jours,  son  enfant  tétant  peu,  elle  s’est  fait  téter 
par  la  fille  d’une  parente,  âgée  de  deux  mois  et  demi,  pleine 
de  santé  et  d’appétit. 

Ce  jour-là,  elle  a remarqué,  dit-elle,  sur  ses  mamelons, 
sur  le  droit,  principalement,  de  petites  granulations  blanches» 
et,  le  lendemain,  elle  en  a aperçu  de  semblables  dans  la 
bouche  de  son  enf.mt. 

A part  celle  souffrance  locale,  l’état  de  toutes  les  fonctions 
est  resté  satisfaisant.  Elle  n’a  pas  de  fièvre,  vaque  uses  occu- 
pations et  mange  comme  à son  ordinaire. 

Le  mamelon  droit  est  légèrement  tuméfié,  parsemé  jusqu’à 
sa  base  et  en  quelques  points  de  l’aréole,  de  granulations  et 
de  petites  plaques  d’un  blanc  jaunâtre,  de  consistance  ca- 
séeuse. La  plupart  ont  la  grosseur  d’un  grain  de  mil,  et  se 
voient  dans  les  replis  que  forme  la  peau  amincie  du  mame- 
lon, et  à l’orifice  des  conduits  galactophores.  Elles  adhèrent 
assez  fortement. 

Le  mamelon  droit  est  douloureux,  le  gauche  également  ; 
il  offre,  mais  à un  moindre  degré,  de  semblables  productions. 
On  distingue,  à son  sommet,  cinq  à six  grains  blancs,  arron- 
dis, et,  dans  les  replis  de  la  peau,  quelques  traînées  de  points 
blancs  plus  ténus. 

L’altération  que  j’avais  sous  les  yeux  était  du  muguet, 
d’autant  plus  facile  à reconnaître  que  la  bouche  de  l’enfant 
m’offrait  un  terme  de  comparaison. 

Je  prescrivis  l’emploi  de  lotions  émollientes,  de  fréquents 
lavages  des  parties  malades,  aidés  de  douces  frictions,  pour 
détacher  et  entraîner  les  granulations,  et  une  tisane  rafraî- 
chissante. 

Le  3 août,  le  mamelon  droit  en  était  presque  complète- 
ment débarrassé;  mais  le  gauche  en  offrait  davantage,  et  je 
pus,  de  nouveau,  vérifier  l'exactitude  de  mon  diagnostic. 
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On  continua  le  traitement,  et,  quinze  jours  après,  l’affec- 
tion avait  disparu. 

Deuxième  observation. 

Jules  Colas,  fils  de  la  précédente  femme,  me  fut  présenté 
en  même  temps  qu’elle.  Cet  enfant,  âgé  de  quinze  jours,  a 
été  affaibli  par  une  hémorrhagie  du  cordon  ombilical,  survenue 
quelques  heures  après  sa  naissance;  il  est,  du  reste,  passa- 
blement constitué. 

Il  a bien  télé  pendant  les  premiers  jours,  ses  déjections, 
d’abord  vertes  et  abondantes,  sont  devenues  plus  rares,  et, 
depuis  huit  jours,  il  est  constipé.  Il  ne  parait  pas  avoir  eu 
de  coliques. 

Il  y a quatre  jours,  un  jour  après  s’être  montré  sur  les 
mamelons  de  la  mère,  au  dire  de  celle-ci,  des  points  blancs 
de  muguet  ont  paru  sur  sa  langue,  et  il  a cessé  de  vouloir 
prend re  le  sein. 

On  ne  lui  a donné,  alors,  que  de  la  tisane  d’orge  et  de 
l’eau  sucrée,  coupée  avec  du  lait. 

Je  lui  trouve  la  figure  grippée,  la  peau  sèche  et  fraîche, 
quelques  quinies  de  toux  provenant  de  la  gorge,  mais  le 
murmure  respiratoire  parfaitement  pur. 

Peu  de  fièvre,  pouls  à 108.  La  langue  et  la  bouche  sont 
sèches,  douloureuses,  et  d’une  rongeur  assez  vive.  On 
aperçoit,  sur  la  langue,  la  voûte  palatine,  les  lèvres  et  le 
voile  du  palais,  des  points  de  muguet,  disséminés  sous  forme 
de  granulations  ou  de  petites  plaques  blanches. 

Le  pourtour  de  l’orifice  rectal  offre  une  rongeur  érilhéma- 
teuse  peu  étendue;  pas  de  coliques  ni  d’ulcéralions  aux  mal. 
Jéoles. 

Il  s’agissait  d’un  cas  de  muguet,  simplement  local,  et  sans 
réaction  sur  l’organisme. 

Le  traitement  consista  à promener,  plusieurs  fois  par  jour, 
dans  la  bouche,  une  racine  de  persil  trempée  dans  de  l’eau 
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miellée,  remède  usité  à la  campagne  pour  ces  sortes  de  cas, 
en  lotions  émollientes,  et  à faire  boire  de  la  tisane  d’orge  et 
du  lait  au  malade. 

Le  5 août,  les  grains  de  muguet  étaient  moins  nombreux, 
la  langue  un  peu  plus  rouge  et  sèche.  Il  refusait  toujours 
le  sein  et  paraissait  plus  abattu. 

Le  même  traitement  fut  continué.  Bientôt  l’allaitement  put 
être  recommencé,  et  la  guérison  survint  peu  de  temps 
après. 

Troisiè  ne  observation . 

Huit  jours  s’étant  écoulés,  le  5 août,  je  vis  au  même  vil- 
lage, une  petite  fille  âgée  de  deux  mois  et  demi,  qui,  du  20 
au  27  juillet,  avait  tété  la  femme  Collas. 

Cet  enfant,  bien  constitué,  offrait,  sauf  un  peu  de  pâleur, 
toutes  les  apparences  de  la  santé. 

Sa  mère  me  dit  que,  pour  obliger  sa  parente,  incommodée 
par  la  trop  grande  abondance  du  lait,  elle  avait  eu  l’impru- 
dence de  permettre  qu’elle  donnât  le  sein  à sa  file,  jusqu’au 
moment  où  celle-ci  avait  refusé  de  vouloir  le  prendre,  à cause 
du  muguet  dont  il  était  atteint. 

Elle  ajouta  que  depuis  ce  jour,  le  27  juillet,  elle  avait 
continué  à prendr  e son  sein  à elle,  mais  qu’elle  criai i et  por- 
tait fréquemment  les  mains  à sa  bouche  ; — que,  depuis  la 
veille,  elle  tétait  moins,  et  qu’enfin,  le  matin  même,  5 août, 
elle  y avait  renoncé. 

L’examen  de  la  bouche  me  montra  quelques  granulations 
de  muguet,  petites  et  discrètes,  sur  la  lèvre  infér  ieure,  les 
joues  et  la  pointe  de  la  langue.  Autour,  il  n’y  avait  pas  de 
rougeur.  Les  gencives  et  la  muqueuse  buccale  n’étaient  pas 
rouges,  non  plus,  excepté  au  milieu  de  la  langue  ; à la  base, 
il  y avait  un  enduit  blanchâtre,  assez  épais  et  adhérent. 

La  salivation  était  abondante.  L’enfant  ne  présentait  ni 
excoriations  aux  malléoles,  ni  le  moindre  érithème.  Il  n’avait 
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ni  coliques,  ni  dévoiement  ; mais,  depuis  la  veille,  ses  dé- 
jections avaient  pris  une  teinte  verte. 

Le  traitement  fut  le  même  que  pour  Jules  Collas,  et  la 
guérison  ne  se  fit  pas  attendre  plus  de  deux  semaines. 


Il  suffît  de  suivre  l’ordre  de  succession  de  ces  faits 
pour  y reconnaître  l’action  d’un  principe  contagieux. 
Deux  enfants,  placés  en  dehors  de  toutes  les  condi- 
tions capables  de  favoriser  ou  de  produire  le  dévelop- 
pement du  muguet,  létent  successivement  une  femme 
dont  les  seins  en  sont  recouverts,  et,  au  bout  de 
quelques  jours,  leur  bouche  présente  du  muguet 
semblable  à celui  des  seins. 

La  relation  de  cause  à effet  paraît,  ici,  bien  évi- 
dente; logiquement,  il  faut  admettre  la  transmission 
de  la  maladie  de  la  mère  aux  enfants,  par  suite  du 
conlact  qui  a eu  lieu,  ou  bien  prétendre  qu’elle  est 
due  à d’autres  causes,  ei,  qu’entre  ces  trois  cas,  il  n’y  a 
qu’une  coïncidence  fortuite.  Mais,  quelle  aulre  cause 
invoquera-t-on?  Ce  ne,  peut  être,  ni  la  viciation 
de  l’air,  ni  l’humidité,  ni  l’entassement,  ni  le  défaut 
de  soin,  ni  l’emploi  d’un  régime  ou  d’agents  irritants 
pour  la  membrane  buccale,  ni,  en  un  mot,  aucune 
des  circonstances  par  lesquelles  on  croit  suffisam- 
ment expliquer  la  fréquence  du  muguet  dans  les 
hospices  ou  les  ménages  pauvres. 

Des  dispositions  toutes  contraires  existaient  : ha- 
bitation solitaire,  en  pleine  campagne,  sur  un  lieu 
élevé,  air  très-pur,  allaitement  par  une  femme  soi- 
gneuse, douée  des  qualités  d’une  bonne  nourrice, 


cl  usage  exclusif  du  lait  ou  de  Tenu  sucrée.  D’un  au- 
tre côté,  rien  n’accuse  une  prédisposition  de  la  part 
des  sujets  : constitution  satisfaisante,  état  de  santé 
normal  jusqu’au  début  de  l’affection.  Le  premier 
n’a  que  quinze  jours,  et  se  trouve  encore  à la  pé- 
riode de  la  vie  où  le  muguet  a son  maximum  de  fré- 
quence; mais  le  second,  âgé  de  deux  mois  et  demi, 
l’avait  dépassée. 

Chaque  fois  la  maladie  est  demeurée  locale;  l’éco- 
nomie semblait  indifférente  à cet  accident  passager, 
produit  par  une  cause  qui  lui  était  étrangère. 


D’autres  observations  de  transmission  du  muguet 
ont,  depuis,  été  publiées;  il  est  bon  de  les  relater 
ici,  afin  de  montrer  que  les  faits  parlent  aussi  bien 
que  le  raisonnement  en  faveur  de  notre  opinion. 

Yoi  ci  en  quels  ter  m es  M . Ch  a t i n , ra  pp  o rte  u r,  rés  u m e 
les  deux  cas  indiqués  par  M.  Sirus-Pirondi,  à l’Aca- 
démie de  Médecine  : 


Première  observation.  — Insuffisance  de  l'allaitement,  ou 
de  l’alimentation  chez  un  nouveau-né.  — Prodromes  du 
muguet  et  apparition  de  ('oïdium  albicans,  champignon  carac- 
téristique ; appel  d’une  nourrice  pour  suppléera  l'insuffisance 
du  lait  de  la  mère;  apparition  du  muguet  chez  l’enfant  de 
la  nourrice,  dont  le  sein  participe  à l’état  morbide  de  l’enfant 
de  l’accouchée  ; appel  d’une  seconde  nourrice  et  transmission 
du  muguet  à un  troisième  enfant. 

Deuxième  observation.  — Enfant  née  avant  terme,  et  atteinte 
du  muguet  au  bout  de  quelques  jours;  transmission  du  mu- 
guet à l’enfant  de  la  nourrice;  existence  du  champignon  du 
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muguet  dans  les  fissures  du  sein  de  la  nourrice,  et  transmis- 
sion de  celui-ci  à un  troisième  enfant. 

Ces  deux  exemples  nous  paraissent  très-significa- 
tifs; il  en  est  d’autres,  encore,  mentionnés  par  dif- 
férents auteurs. 

M.  Bretonneau  a vu,  plusieurs  fois,  le  mamelon 
de  la  nourrice  couvert  d’une  exsudation  plastique, 
semblable  à celle  de  la  bouche  du  nourrisson. 

M.  Empis  parle  d’un  enfant  qui  communiqua,  au 
mamelon  et  à l’aréole  du  sien  de  sa  mère,  le  muguet 
dont  il  était  atteint. 

Baum  cite  un  cas  de  ce  genre. 

Enfin,  dans  une  autre  série  de  citations,  emprun- 
tées à Dugès,  Bretonneau,  Henerkoff,  Seux,  etc.,  on 
voit  des  femmes,  dont  un  nourrisson  a le  muguet, 
transmettre  la  maladie  à un  autre,  sans  que  leur 
sein  en  soit  atteint. 

Ces  faits  doivent  être  assimilés  aux  précédents  : 
les  mamelons  ont,  en  cette  circonstance,  gardé  en 
dépôt  le  germe  du  mal,  sans  se  l’approprier;  il  lui 
ont  servi  de  moyen  de  transport,  et  la  contagion 
s’est  opérée. 

Nous  ajouterons  qu’à  la  campagne,  et  dans  la  prati- 
que civile,  où  le  muguet  est  loin  d’être  rare,  la  croyance 
à la  contagion  du  muguet,  lorsque  les  circonstan- 
ces la  rendent  possible,  est  généralement  répandue. 

L’opinion  que  nous  cherchons  à faire  prévaloir 
repose  donc  aujourd’hui  sur  des  preuves  cliniques 
nombreuses. 


Si  Ton  admet  l’origine  parasitaire  du  muguet,  on 
doit  admettre  sa  contagiosité,  car  il  est  mani- 
feste que  si  un  enfant  peut  prendre  un  germe 
dans  l’air,  il  peut,  comme  le  dit  fort  sensément  M. 
Dechambre,  en  envoyer  des  milliers  à scs  voisins, 
ou  en  imprégner  les  objets  appliqués  dans  sa  bouche. 
Mais,  lors  même  que  nous  n’accepterions  pas  le  se- 
cours de  cette  nouvelle  doctrine,  les  faits  parlent 
avec  assez  d’éloquence  pour  entraîner  les  convic- 
tions. 

Après  avoir  montré  que  le  muguet  est  susceptible 
de  se  transmettre  par  le  contact,  lorsque  ce  contact 
a lieu  entre  une  surface  couverte  du  produit  carac- 
téristique et  une  autre  surface  revêtue  d’un  tissu 
muqueux  analogue,  comme  la  bouche  d’un  autre 
enfant,  ou  le  mamelon  d’une  femme,  il  nous  reste  à 
établir  qu’à  l’hospice  des  enfanls-trouvés  existaient 
les  conditions  les  plus  favorables  à cette  transmis- 
sion, c’est-à-dire  de  tels  rapports  entre  les  enfants 
affectés  de  muguet  et  les  autres,  que  la  communi- 
cation pouvait  et  devait  en  résulter. 

Si  l’on  se  rappelle,  ce  que  nous  avons  déjà  rap- 
porté incidemment,  que  dans  les  salles  où  sont  réu- 
nis les  enfants,  les  mêmes  vases,  cuillers  et  gobelets 
d’étain  sont  communs  à tous  indistinctement;  qu’ils 
passent  de  bouche  en  bouche,  d<  s bouches  déjà  re- 
couvertes des  plaques  du  muguet  aux  bouches  en- 
core saines;  si  nous  ajoutons  que  nous  avons  vu,  plu- 
sieurs fois,  les  mêmes  nourrices  donner  successive- 


232 


ment  le  sein  à plusieurs  enfants  dont  quelques-uns 
venaient  d’avoir  le  muguet,  dont  quelques  autres 
commençaient  à l’avoir,  on  sera  convaincu  que  de 
telles  habitudes  donnent  toute  facilité  au  muguet 
pour  se  transmettre.  Si  l’on  admet,  avec  nous,  sa 
propriété  contagieuse;  on  ira  plus  loin  et  l’on  dira 
que,  dans  de  telles  circonstances,  il  est  impossible 
que  la  communication  ne  se  fasse  point. 

Peut-on,  en  effet,  supposer  que  sur  ces  vases,  sur 
ces  mamelons  où  ils  viennent  tour  à tour  appliquer 
leurs  lèvres,  il  ne  reste  point  de  parcelles  de  matière 
contaminée,  qui,  étant  reprises  par  des  bouches  en- 
core préservées,  y déposent  le  germe  de  la  maladie? 
Une  telle  supposition  est  inadmissible. 

Aussi  les  médecins  de  l’hospice  des  enfants- 
trouvés,  opposés  à l’idée  de  la  contagion,  loin  de 
nier  ce  fait,  s’en  sont  servi  comme  de  leur  meilleure 
objection.  « Je  ne  crois  pas,  dit  Billard,  que  le  mu- 
guet de  la  bouche  soit  contagieux;  M.  Baron  rejette 
toute  idée  de  contagion  parce  qu’il  a souvent  vu  des 
enfants,  qui  n’étaient  pas  affectés  de  muguet,  boire 
avec  la  même  cuillère  que  d’autres  enfants  qui  en 


étaient  atteints,  sans  contracter  celte  maladie.  C’est 
un  fait  que  j’ai  moi-même  observé.  » 

Cette  remarque  confirme  nos  paroles  en  contre- 
disant notre  opinion;  mais  elle  est  loin  d’avoir  la 
signification  que  ces  deux  excellents  observateurs 
lui  accordaient  : autrement  il  faudrait  rayer  de  la 
nosologie,  toute  entière,  le  mot  de  contagion.  S’il 


235 


suffisait,  en  effet,  pour  prouver  qu’une  maladie  n’est 
pas  contagieuse  de  citer  des  cas  dans  lesquels  la 
communication,  bien  qu’il  y ait  eu  contact,  ne  se 
serait  pas  faite,  aucune  des  affections,  unanimement 
réputées  contagieuses,  ne  résisterait  à une  telle 
épreuve. 

Combien  de  gens  n’ayant  jamais  eu  ni  rougeole, 
ni  scarlatine,  ni  variole,  ont  fréquenté  des  individus, 
atteints  de  ces  maladies,  sans  les  contracter?  Enfin, 
les  galeux  ne  donnent  point  la  gale  à tous  ceux  qui 
les  touchent. 

Après  avoir  démontré  que  le  muguet  a la  pro- 
priété d’èlre  contagieux,  et,  qua  l’hospice,  les  condi- 
tions les  plus  favorables  à sa  transmission  sont  réu- 
nies, prouvons  qu’on  ne  peut  expliquer,  que  par 
elle  seule,  la  multiplicité  des  cas  de  cette  affection 
aux  enfanls-trouvés,  et  que  toutes  les  autres  hypOr 
thèses  sont  impuissantes  à en  donner  la  raison. 

1°  Dira-  t-on  que  celle  fréquence,  toute  particulière, 
est  due  à une  influence  épidémique?  — Mais  une 
épidémie  ne  se  borne  pas  à sévir  dans  une  seule  ha- 
bitation, elle  envahit  une  région  entière;  et,  d’ailleurs, 
elle  n’exerce  que  momentanément  ses  ravages  et  son 
action  est  toute  passagère.  Une  influence,  qui  règne 
constamment  et  depuis  plus  d’un  demi  siècle,  avec 
la  même  intensité,  et,  presque  exclusivement  dans 
un  seul  établissement,  sans  offrir  de  différence  bien 
grande,  d'une  année  ou  même  d’un  mois  à un  autre, 
ne  peut  être  considérée  comme  épidémique. 
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2°  Dire,  avec  quelques  auteurs,  que  le  muguet  est 
endémique  aux  enfants  trouvés,  revient  à prétendre 
qu’il  est  produit  par  une  cause  locale  particulière* 
C’est  un  mot  et  rien  de  plus,  si  Von  n’indique  point 
la  nature  de  cette  cause.  Essayons  de  suppléer  au 
silence  des  auteurs,  en  ce  point,  et  passons  en  revue 
les  diverses  influences  propres  à produire  les  ma- 
ladies endémiques. 


L’exposition  de  l’établissement  est  à l’abri  de  tout 
reproche.  Situé  sur  un  lieu  élevé,  il  est  entoure  d’une 
ceinture  de  boulevards  et  de  vastes  jardins  par  les- 
quels arrivent  à lui  l’air  et  la  lumière  librement  re- 
nouvelés. 

La  disposition  des  bâtiments  ne  contrarie  pas  les 
avantages  de  cette  heureuse  situation.  Dans  les  sal- 
les, où  sont  réunis  les  enfants,  au-dessous  de  deux 
ans,  la  proportion  d’air  est  très-suffisante  pour  les 
petits  êtres  qui  le  respirent  ( nous  serions  en  droit 
de  faire  une  remarque  toute  différente  pour  les  dor- 
toirs où  étaient  alors  entassés  les  enfants  au-dessus 
de  deux  ans;  or,  ceux-là  ne  sont  pas  atteints  de 
muguet. 

Faut-il  s’en  prendre  au  mode  d’alimentation  en 
usage?  — Il  a incontestablement  de  nombreux 
inconvénients;  mais  la  part  que  nous  lui  avons  faite 
est  suffisante.  Ou  voit,  hors  des  hospices,  un  assez 
grand  nombre  d’enfants  allaités  par  des  moyens  ar- 
tificiels, aussi  mauvais,  et  cependant  les  cas  de  mu- 
guet y sont  comparativement  très-rares.  D’ailleurs, 


les  enfants  qui  ont  une  nourrice  à l’hospice,  mais 
l’une  de  ces  nourrices  obligées  à donner  le  sein  à 
plusieurs  autres,  ces  enfants  contractent  encore  et 
assez  fréqemment  la  maladie. 

Ainsi  donc,  rien  dans  l’exposition  des  lieux,  ni 
dans  le  mode  d’alimentation  ne  peut  rendre  une 
raison  suffisante  de  la  quantité  des  cas  de  muguet, 
observés  aux  enfants-trouvés.  Toutes  les  influences 
que  l’on  aurait  pu  accuser  de  le  produire  ayant  été 
écartées,  nous  sommes  ramenés  de  nouveau,  par  le 
raisonnement,  vers  l’idée  de  contagion,  à laquelle 
nous  nous  rallions  parce  qu’elle  s’appuie  sur  les 
faits,  qu’elle  explique  tout  et  que  rien  ne  la  contre- 
dit. 

La  communication,  par  le  contact,  est-elle  la  seule 
voie  de  propagation  du  muguet,  la  condition  sans 
laquelle  il  ne  pourrait  se  développer?  Nous  admet- 
tons aussi  le  développement  spontané  du  muguet 
des  enfans,  dont  nous  avons  observé  plusieurs  exem- 
ples dans  notre  pratique  privée.  Cette  déclaration 
n’est  nullement  en  opposition  avec  l’opinion  précé- 
demment soutenue.  Le  favus , le  porrigo  scululala , et 
plusieurs  autres  affections  de  la  peau,  très-conta- 
gieuses, naissent  aussi  spontanément;  il  est  égale- 
ment probable  que  la  gale  se  développe,  parfois, 
d’une  manière  spontanée. 

Aucun  fait  ne  nous  prouve  que  la  contagion  du 
muguet  s’opère  autrement  que  pur  le  dépôt  immé- 
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dial  de  son  produit  sur  les  membranes  aptes  à le 
contracter. 


L’étude  des  causes  n’est  pas  encore  épuisée.  Au- 
dessus  de  toutes  les  influences  occasionnelles  ou 
prédisposantes  déjà  énumérées,  le  raisonnement  en 
indique  une  autre  plus  importante,  et,  presque  essen- 
tielle, que  nous  allons  apprécier. 

Pourquoi  le  muguet  est-il  si  fréquent  durant  les 
premiers  jours  de  la  vie  et  si  rare  après?  D’où  vient 
l’aptitude  de  ceux-ci  à le  contracter,  tandis  qu’à  un 
âge  avancé,  on  y devient  réfractaire?  Est-ce  que  les 
jeunes  sujets  trouvent,  en  s’éloignant  de  l’époque  de 
leur  naissance,  dans  les  modifications  imprimées 
au  régime,  des  conditions  plus  favorables?  Non  évi- 
demment, puisqu’au  fur  et  à mesure  des  progrès  de 
l’âge  la  délicatesse  de  ce  régime  diminue,  et  qu’à 
une  nourriture,  d’abord  exclusivement  liquide  et 
lactée,  succède  une  nourriture  de  plus  en  plus  solide 
et  grossière,  et,  par  conséquent,  plus  offensive  pour 
la  muqueuse  digestive.  En  lui-même,  un  tel  chan- 
gement serait  plus  propre  à accroître  qu’à  diminuer 
les  chances  de  contracter  le  muguet,  et  s’opposerait, 
loin  d’y  contribuer,  à la  transformation  qui  s’opère. 

Ce  fait,  disons-le  de  suite,  trouve  son  explication 
dans  l’excès  de  vascularité  de  la  membrane  muqueuse 
digestive  particulier  aux  premiers  mois  de  la  vie. 

Si  l’on  examine  la  bouche  et  le  pharynx  des  très- 
jeunes  sujets,  on  est  surpris  de  la  rougeur  de  toutes 
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les  parties  accessibles  au  regard,  on  croirait  que  tous 
ces  enfants  ont  apporté,  en  naissant,  une  angine  et 
une  stomatite.  Cette  congestion,  toute  physiologique 
cependant,  avait  frappé  Billard,  g Le  voile  du  palais 
et  l’isthme  du  gosier  chez  les  enfants  naissants  sont, 
dit-il,  presque  toujours  injectés  et  rouges.  Le  pha- 
rynx est  ordinairement  dans  un  état  de  congestion 
très-marqué,  et  cette  congestion  est  d’autant  plus 
considérable  que  l’on  examine  l’enfant  à une  épo- 
que plus  voisine  de  sa  naissance,  » et  plus  loin,  « à 
l’époque  de  la  naissance,  la  membrane  muqueuse 
buccale  est  ordinairement  très-rouge;  il  en  est  de 
même  de  la  langue  et  des  gencives;  on  les  dirait 

enflammées  au  premier  aspect  (pages  274  et  178). 

• 

Cette  congestion,  augmentée  par  le  contact  des 
premiers  aliments  et  de  l’air,  a une  entière  analogie 
avec  l’injection  qui  colore  les  téguments  à la  même 
époque.  Indice  d’une  détermination  sanguine  exa- 
gérée, qui  entraîne  à sa  suite  l’exagération  de  l'irri- 
tabilité, elle  produit,  sur  les  deux  enveloppes,  des 
effets  analogues.  Elle  prépare  la  peau  aux  exulcéra- 
tions, espèce  d’aphthes  du  derme,  si  communes  aux 
malléoles,  aux  érithèmes,  plus  communs  encore, 
etaux  érysipèles,  tandis  qu'elle  dispose  la  membrane 
muqueuse  des  premières  voies  à la  stomatite  érithé- 
malcuse,  dont  le  muguet  est  une  variété,  et  aux 
exulcérationsappelées  aphlhes.  Les  mots  et  les  choses 
différent  à peine;  le  siège  de  la  lésion  seul  varie. 

Aussi  bien,  de  même  que  nous  voyons  disparaître 
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peu  à pou  cotte’  injection  exubérante  du  derme,  et 
les  lésions, auxquelles  elle  prédispose,  devenir  de  plus 
en  plus  rai  es,  de  même  celte  congestion  de  la  mem- 
brane muqueuse  digestive  va  en  s’affaiblissant,  et  la 
fréquence  des  stomatites  diminue,  en  proportion. 
Toujours,  en  voie  de  décroissance,  cet  excès  de  vas- 
cularité est,  à peu  près  complètement,  effacé  à l’épo- 
que de  la  première  dentition.  Il  semblerait  qu’alors, 
sous  l’influence  de  la  fluxion  dentaire,  le  muguet 
devrait  éprouver  une  recrudescence  ; il  n’en  est  rien, 
cependant,  parce  qu’à  ce  moment  la  congestion  se 
borne  aux  gencives.  Auparavant,  au  contraire,  elle 
était  générale:  de  là,  des  inflammations,  générales 
aussi,  qui  s’étendaient  avec  rapidité  à la  bouche,  au 
pharynx,  à l’œsophage,  comme  sur  un  terrain  émi- 
nemment inflammable,  et  tout  disposé  à propager  la 
phlogose. 

Il  ne  suffît  pas  toutefois  de  cette  congestion  toute 
physiologique,  pour  donner  naissance  au  muguet,  il 
faut  encore  l’intervention  des  causes  occasionnelles 
et  déterminantes  énumérées  par  nous.  Si  elle  a be- 
soin de  leur  concours,  elles  ont  à leur  tour  besoin 
du  sien,  autrement  la  fréquence  delà  maladie  n’irait 
pas  en  diminuant.  Les  mêmes  causes  occasionnelles 
ne  cessent  pas  de  s’exercer,  pourquoi  donc  les  mê- 
mes effets  ne  se  reproduisent -ils  pas  à tous  les  âges? 
C’est  qu’il  faut  quelque  chose  de  plus,  et  ce  quelque 
chose  est  l’excès  de  vascularité  de  la  membrane  mu- 


qucusc  indiqué  par  nous;  or,  cette  disposition  cesse 
avec  la  première  enfance. 

A cet  orgasme  passager,  la  nature  a opposé, 
comme  contre-poids  et  palliatif,  la  nécessité,  passa- 
gère aussi,  d’une  nourriture  liquide,  éminemment 
émolliente  et  subordonnée  à la  sensibilité  des  mem- 
branes de  rapport.  D’autre  part,  cette  nourriture, 
bain  de  lait  intérieur,  sans  cesse  renouvelé,  entre- 
tient cette  sensibilité  exquise,  point  de  départ  d’une 
prédisposition  fâcheuse  pour  ces  organes  si  déli- 
cats, et  qui  demandent  à être  délicatement  servis. 
Il  y a donc  là  deux  termes  corrélatifs.  La  délica- 
tesse des  organes  commande  col  le  du  régime,  et  la 
délicatesse  du  régime  entretient  celle  des  organes. 
Mais  il  ne  peut  en  être  ainsi  toute  la  vie.  T liste  se- 
rait l’humaine  condition,  si  elle  obligeait  à tant  de 
ménagements.  Cette  première  irritation  se  dissipe 
donc,  dans  la  suite,  d’abord  par  l’effet  de  l’habitude 
du  contact  des  aliments;  en  second  lieu,  par  l’em- 
ploi d’un  régime  de  plus  en  plus  grossier,  qui  amène, 
après  un  an  ou  deux,  l’enfant  à user  sans  péril  des 
aliments  qui  auraient  blessé  sa  bouche  à deux  mois, 
et  qui  entretiennent  ensuite  la  vigueur  de  l’àge  mur. 

Cependant,  si  en  proie  à une  longue  maladie, 
l’adulte  est  privé,  pendant  un  long  temps,  d’aliments 
solides,  il  perd  l’immunité  qu’il  tenait  de  l’habitude 
et  retombe  dans  une  sorte  d’enfance.  La  membrane 
muqueuse  de  sa  bouche  redevient  alors  délicate» 
sensible  et  prédisposée  à la  même  affection,  par  suite 
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dos  mornes  causes  occasionnelles.  Delà,  le  muguet  des 
adultes,  qui  survient  à la  suite  des  maladies  longues  et 
graves,  obligés  à une  longue  diète,  de  la  phthysie  sur- 
tout, de  la  fièvre  typhoïde,  des  convalescences  pénir 
blés  du  choléra.  Nous  terminerons  par  une  remar- 
que. On  a bien  souvent  signalé  cette  loi  bizarre  des 
contrastes  qui  rapproche  les  extrêmes,  fait  tourner 
la  vie  humaine  comme  dans  un  cercle,  et  ramène  la 
vieillesse  à l’enfance,  en  leur  donnant  des  traits  com- 
muns. Eh!  bien,  c’est  dans  la  vieillesse  qui  évite  les 
aliments  coriaces  et  durs,  trop  rudes  pour  des  ins- 
truments de  mastication  imparfaits  et  désorganisés, 
qui  recherche,  comme  l’enfant,  les  aliments  liquides 
et  faciles  que  l’on  observe  le  plus  souvent  le  mu- 
guet. Durant  notre  séjour  à Bicêlre  et  à l’hospice 
des  incurables,  et  plus  tard,  parmi  nos  clients  avan- 
cés en  âge,  plusieurs  cas  de  muguet  secondaire  se 
sont  offerts  à notre  observation. 

En  résumé,  ces  considérations  jettent  un  nouveau 
jour  sur  la  pathogénie  du  muguet,  et,  en  nous  don- 
nant le  secret  de  sa  fréquence,  pendant  le  premier 
âge  de  la  vie,  elles  nous  indiquent  les  conditions  de 
son  développement  dans  les  âges  auivants. 

PRONOSTIC. 

On  a exagéré  la  gravité  de  cette  maladie,  pour 
n’avoir  pas  su  faire  la  part  des  complications,  son 
cortège  habituel,  et  des  circonstances  exceptionnel- 
les, où  vivent  et  meurent  les  enfants  des  hospices. 
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La  s t a t i s ti  q u e a co  n fo  n d u a v e u gl  é m e n t d es  ca  s d i ssem  - 
blables.  La  maladie,  réduite  à elle  seule,  aboutira  le 
plus  souvent  à la  guérison,  si  dès  le  début  on  lui 
oppose  un  traitement  convenable  ; c’est  là  ce  qui 
résulte  du  relevé  des  cas  de  muguet,  observés  par 
nous  en  dehors  des  hôpitaux. 

L’inspection  de  nos  chiffres  semblerait  démontrer 
le  contraire,  le  nombre  des  guérisons  étant  d’un  peu 
plus  du  quart  et  celui  des  morts  des  trois  quarts 
environ.  Mais  un  examen,  plus  approfondi,  nous 
démontre  que  les  décès  appartiennent  à des  sujets 
presque  tous  privés  de  nourrice,  et  tous,  moins  deux, 
atteints  simultanément  d’une  ou  plusieurs  autres 
maladies,  telles  que  entérite,  colite,  pneumonie, 
bronchite,  sclérème,  péritonite,  etc.;  ainsi,  ces  en- 
fants qui  sont  morts,  avec  le  muguet,  seraient  la  plu- 
part morts  sans  lui. 

Pour  les  cas  de  guérison,  nous  voyons,  au  con- 
traire, des  enfants  presque  tous  allaités  par  une  nour- 
rice, bien  ou  passablement  constitués,  quelques-uns 
atteints  d’autres  maladies,  mais  encore  légères  et 
de  date  récente,  et  la  posibilité  d’administrer  un 
traitement  convenable  dès  le  début. 

Il  y a eu,  d’ailleurs,  quelques  cas  où  l’enfant,  après 
avoir  été  guéri  de  son  muguet,  dans  le  cours  d’une 
autre  affection,  a succombé  par  suite  de  ses  progrès. 

Au  fond,  la  gravité  de  ces  cas  tenait  plus  aux 
complications  du  muguet  qu’à  celui-ci  et  comme  ces 
complications  lui  sont  étrangères,  il  est  évident  que, 
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dans  le  pronostic,  on  doit  faire  ses  réserves  et  ne 
les  envisager  qu’à  titre  conditionnel. 

Si  le  muguet  est  primitif  et  s’il  survient  chez  un 
sujet  bien  nourri,  bien  portant  d’ailleurs,  ii  aboutira 
le  plus  souvent  à la  guérison.  — S’il  se  développe, 
secondairement,  il  sera  d’autant  plus  fréquemment 
suivi  de  mort  que  les  complications  seront  plus  gra- 
ves, les  conditions  hygiéniques  plus  mauvaises,  la 
constitution  plus  affaiblie,  l’âge  moins  avancé,  le 
mal  plus  étendu,  plus  éloigné  delà  bouche  ou  rap- 
proché de  l’estomac  et  le  traitement  plus  tardif. 

En  dehors  des  hôpitaux,  à la  campagne,  où  nous 
avons  observé  plusieurs  fois  le  muguet,  l’opinion 
commune  ne  lui  attribue  pas  une  grande  gravité  et 
les  femmes  du  peuple,  par  des  procédés  vulgaires, 
parviennent  ordinairement  à en  triompher. 

Nous  n’avons  vu  mourir  qu’un  seul  des  enfants  trai- 
tés par  nous  dans  ces  conditions,  une  vingtaine  en- 
viron. 

On  lit  dans  l’intéressant  travail  de  M.  le  docteur 
Seux,  que  sur  402  enfants,  atteints  de  muguet  et  soi- 
gnés à l’Hospice  de  la  Charité  de  Marseille,  du  pre- 
mier février  1852  au  premier  février  1853,  20  seu- 
lement ont  succombé,  et  14  sur  250,  durant  l’année 
1854. 

TRAITEMENT. 


Prophylaxie.  — Connaître  les  causes  d’une  mala- 
die conduit  à les  éviter;  en  cela  consiste  le  traite- 


tcment  préventif.  S’il  ne  nous  est  pas  possible  (Fé- 
carter  des  jeunes  sujets  les  prédispositions  qu’ils 
tiennent  de  leur  âge,  de  leur  faiblesse  native  ou  ac- 
quise par  une  maladie  encore  existante,  efforçons- 
nous,  au  moins,  de  les  soustraire  à l’influence  des 
causes  occasionnelles.  L’irritation  de  la  membrane 
muqueuse  des  premières  voies  et,  surtout,  de  la 
cavité  orale,  étant  le  fait  primordial  du  muguet,  le 
but  sera  d’éviter  toutes  les  choses  capables  de  la 
produire. 

Nous  proscrivons,  en  conséquence,  l’usage  des 
biberons  dont  les  meilleurs  blessent  toujours  la  bou- 
che si  tendre  et  si  délicate  des  enfants,  et  l’emploi 
fréquent  des  cuillers  et  des  vases,  composés  d’une 
matière  dure,  comme  le  métal. 


La  qualité  des  aliments  ne  mérite  pas  moins  d’at- 
tention; mais  ce  qu’il  faut  examiner  avec  le  plus  de 
soin,  ce  sont  les  qualités  du  lait  de  la  nourrice.  On 
a recours,  pour  les  connaître,  à l’emploi  du  micros- 
cope, du  papier  de  tournesol  ; ces  moyens,  propres 
à déceler  l’état  d’acidité  et  la  proportion  des  élé- 
ments globulaires,  fournissent  d’utiles  renseigne- 
ments;  ils  ne  disent  toutefois  qu’une  partie  de  la 
vérité.  L’instruction  du  médecin  se  complète,  à cet 
égard,  par  l’inspection  de  la  femme  elle-même  ; ses 
habitudes  demandent  à être  surveillées;  en  négli- 
geant les  soins  de  propreté  et  les  lavages  fréquents 
des  mamelons,  elle  laisserait  s’y  accumuler  des  ma- 
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lières  acres,  capables  de  provoquer  le  développe- 
ment du  muguet. 

Les  substances  acides  peuvent  avoir  de  graves 
inconvénients.  11  faut  donc  préparer,  avec  soin,  les 
aliments  liquides  qu’il  est  permis  d’ajouter  au  lait 
de  la  nourrice,  tels  que  les  bouillons,  potages,  bouib 
lies,  etc.,  et  ne  pas  les  laisser  s’aigrir.  On  évitera, 
surtout,  l’emploi  des  laits  falsifiés  et  devenus  aigres, 
dont  la  vente  a lieu  trop  souvent  dans  les  grandes 


Quelques  auteurs  conseillent  les  toniques  médi- 
camenteux contre  la  débilité  des  jeunes  sujets;  leur 
tube  digestif  n’est  pas  encore  apte  à les  supporter  et 
s’irriterait  d’une  telle  médication.  Le  lait  d’une  bonne 
nourrice  est,  pour  eux,  le  meilleur  des  cordiaux. 

« Tous  les  remèdes  capables  d’échauffer  le  corps, 
dit  Harris,  de  quelques  noms  qu’on  les  honore,  quel- 
que estime  qu’on  en  fasse,  ne  manqueront  pas  de 
dissoudre  aisément  le  corps  tendre  des  enfants  et 
surtout  de  ceux  qui  ne  font  que  de  naître  : ils  con- 
sument insensiblement  toute  leur  chaleur  naturelle, 
en  leur  causant  la  fièvre,  et  ces  sortes  de  remèdes 
doués  d’une  certaine  acreté  ne  conviennent  pas  plus 
à l’âge  tendre  des  enfants  que  les  laitages  et  les  pe- 
tites panades  ne  sont  propres  à tranquilliser  l’esto- 
mac d’un  laboureur  affamé.  » 


Au  même  titre,  méritent  d’être  proscrits  du  trai- 
tement de  leurs  maladies  les  remèdes  minéraux  irri- 


tants, tels  que  le  kermès,  l’oxyde  blanc  d’antimoine, 
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le  tartre  stibié.  Nous  avons  constaté  que,  dans  une 
douzaine  de  cas,  le  muguet  est  survenu  à l’occasion 
de  potions  kermétisées  ou  stibiées,  données  à des  en- 
fants de  trois  à onze  mois,  en  vue  de  combattre  une 
pneumonie.  L’ipécacuanha,  en  poudre,  a produit 
quelquefois  le  même  effet;  sous  forme  de  sirop,  il 
nous  paraît  ne  pas  exposer  à ce  danger. 

Si,  toutefois,  l’on  était  forcé  par  les  circonstances 
d’employer  ces  remèdes,  leur  action  devrait  être  sur- 
veillée avec  soin;  en  tout  cas,  il  faut  s en  montrer 
très-sobre  et  ne  pas  les  prodiguer,  comme  le  font 
beaucoup  de  médecins  qui  paraissent  ignorer  les 
•conditions  d’organisation  de  ces  frêles  créatures. 

Enfin,  il  est  pour  la  prophylaxie,  une  dernière  et 
importante  prescription,  relative  à la  contagion.  Elle 
concerne,  surtout,  les  établissements  publics,  tels 
que  les  hospices  des  nouveaux-nés,  les  maisons  d’ac- 
couchements, où  l’on  voit  les  mêmes  femmes  allai- 
ter, tour  à tour,  des  enfants  sains  ou  affectés  de  mu- 
guet, les  mêmes  vases  et  divers  objets  destinés  à 
pénétrer  dans  leurbouche, servir  auxuns  et  auxautres 
indistinctement.  Cette  communauté  d’usage  donne 
lieu  à des  rapports  favorables  à la  transmission  de 
la  maladie. 

En  la  faisant  cesser,  on  enlèverait  au  muguet  l’un 
de  ses  moyens  de  propagation  les  plus  puissants. 
Peut-être  réduirait-on  cette  affection,  si  désastreuse 
pour  les  maisons  d’enfants-trouvés,  à n’y  sévir,  com- 
me ailleurs,  que  dans  quelques  cas  isolés,  si  l’on 
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pouvait,  en  meme  temps,  à l’allaitement  artificiel, 
nécessité  par  le  petit  nombre  des  nourrices  séden- 
taires et  l’accumulation  des  enfants,  y substituer  tou- 
jours failaitcment  naturel? 

11  importe  donc  de  prendre  les  mesures  propres 
à empêcher  cette  promiscuité  et  ses  funestes  consé- 
quences. La  question  fut-elle  douteuse,  la  prudence 
conseillerait  d’adopter  le  plan  de  conduite  le  moins 
sujet  à inconvénient, en  cas  d’erreur,  d’agir, en  un  mot, 
comme  si  la  propriété  contagieuse  était  à redouter! 

De  cette  manière,  si  l’on  se  trompe,  on  s’expose 
simplement  à prendre  quelques  précautions  inutiles; 
tandis  que  le  système  contraire  est  plein  de  périls.  Il 
n’y  a donc  pas  à hésiter,  d’autant  moins  que  ce  doute 
supposé  possible,  doit  disparaître  aujourd’hui  devant 
l’évidence  des  faits  et  l’abondance  des  preuves. 

Faut-il  entrer  dans  le  détail  de  toutes  les  mesures 
destinées  à remplir  le  but  que  je  propose?  Il  suffît, 
je  crois,  de  l’indiquer.  Il  est  facile  d’imaginer  com- 
ment on  peut  forcer  les  femmes,  chargées  de  cette 
tâche,  à n’allaiter  qu’un  seul  enfant,  et  les  empêcher 
de  prêter  leur  sein  à d’autres  qu’à  leur  nourrisson; 
quels  soins  elles  ont  à prendre  pour  nettoyer  et  pu- 
rifier le  mamelon,  après  une  succion  suspecte. 

On  comprend  la  nécessité  de  séparer  de  ceux  qui 
ne  l’ont  pas  les  sujets  affectés  de  muguet,  et  d’em- 
pêcher  enlr’eux  toute  espèce  de  rapports  dangereux, 
au  moyen  des  objets  dont  on  se  sert  pour  leur  ali- 
mentation et  la  toilette  du  visage. 
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Plusieurs  de  ces  mesures  pourraient  paraître  oné- 
reuses, en  exigeant,  comme  à Paris,  une  augmenta- 
tion du  nombre  des  nourrices  sédentaires  et  des  sur- 
veillantes; mais  les  administrations  hospitalières  ont, 
depuis  longtemps,  montré  qu’elles  ne  savaient  pas 
reculer  devant  des  sacrifices,  commandés  par  les 
graves  intérêts  confiés  à leur  sollicitude. 

Traitement  curatif.  — Le  traitement  curatif,  par 
excellence,  du  muguet  est  le  traitement  topique,  et 
la  première  indication  de  combattre  l’inflammation 
qui  en  forme  le  point  de  départ. 

Les  applications  émollientes  sur  la  muqueuse  buc- 
cale conviennent,  au  début;  elles  consistent  en  lo- 
tions répétées  avec  l’eau  de  guimauve  miellée.  On 
place  dans  la  bouche  un  morceau  d’éponge,  imbibée 
de  ce  liquide,  que  l’enfant  suce  et  exprime,  et  l’on 
insiste  pour  qu’il  continue  a prendre  le  sein.  S’il  fait 
trop  de  résistance,  on  lui  donnera  du  lait  coupé  avec 
de  l’eau  sucrée,  mais  toujours  à l’aide  d’une  petite 
éponge  adaptée  au  goulot  d’une  fiole,  moyen  préfé- 
rable dans  sa  simplicité  aux  bouts  de  sein  artificiels 
les  mieux  fabriqués,  et,  chaque  jour,  la  mère  ou  la 
nourrice  insisteront  sur  la  reprise  de  l’allaitement 
naturel. 

Beaucoup  de  cas  de  muguet  cèdent  à cette  simple 
médication;  les  granulations  se  ramollissent  et  se 
détachent,  et  il  ne  s’en  forme  pas  de  nouvelles. 

Mais,  si  le  mal  fait  des  progrès;  si  la  langue  et 
les  autres  parties  delà  bouche  s’en  recouvrent, corn- 
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me  d’une  nappe,  il  faut  agir  plus  activement,  afin 
d’empêcher  l’envahissement  du  pharynx  et  de  l’œ- 
sophage. 

C’est  alors  le  moment  de  recourir  aux  topiques 
astringents,  substitutifs  ou  parasiticides.  Parmi  eux, 
aucun  ne  vaut,  à notre  avis,  le  crayon  de  nitrate 
d’argent,  légèrement  appliqué  sur  les  points  affectés. 
Nous  allons  le  prouver  par  des  faits. 

Dans  trente-cinq  cas,  nous  avons  avons  employé, 
exclusivement,  le  collutoire  suivant,  depuis  long- 
temps en  usage  à l’hospice. 

Borate  de  soude,  8 grammes. 

Sirop  de  miel,  30  grammes. 

Eau  de  guimauve,  200  grammes. 

La  guérison  de  cinq  de  ces  malades  a eu  lieu,  et 
trente  sont  morts,  les  granulations  blanches  étant 
encore  très-abondantes. 

Dans  quarante-huit  cas,  la  cautérisation  par  le 
nitrate  d’argent  a été  essayée.  On  nettoyait,  préala- 
blement, la  bouche  avec  un  linge  mouillé,  de  ma- 
nière à détacher  doucement  tous  les  grains  de  mu- 
guet, puis  on  passait  rapidement  et  légèrement  le 
crayon  sur  toute  la  surface  malade. 

Vingt-quatre  des  sujets,  ainsi  traités,  ont  guéri,  et 
vingt-quatre  sont  morts,  mais  au  moment  où  deux 
de  ces  derniers  ont  succombé,  le  muguet  ne  s’était 
pas  reproduit  depuis  la  cautérisation,  et  sur  trois 
autres,  il  n’avait  reparu  qu’en  quelques  points. 

Le  nitrate  d’argent  manifeste  donc  une  grande 
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supériorité  sur  le  gargarisme  boracique,  et  comme 
ce  collutoire  est  aussi  puissant  que  tous  ceux  dont 
les  formulaires  font  mention,  on  peut  en  conclure 
que  dans  le  traitement  local  du  muguet  confluent; 
il  leur  est  préférable.  Cette  cautérisation  doit  être 
pratiquée  suivant  notre  procédé;  car  si  l’on  se  borne 
à toucher,  avec  la  pierre,  la  surface  de  la  concrétion, 
et  non  la  membrane  muqueuse,  préalablement  dé- 
barrassée de  ses  fausses  membranes,  à l’aide  d'un  lé- 
ger frottement,  le  remède  ne  pourra  agir  à travers 
cette  couche  pseudo-membraneuse,  espèce  de  cui- 
rasse imperméable,  et  restera  sans  effet.  Cette  pre- 
mière opération  constitue  une  mesure  importante. 

A la  suite  de  la  cautérisation,  la  muqueuse  prend 
une  coloration  d’un  bleu  violet,  et,  au  bout  de  quel- 
ques heures,  le  mucus  concrété  forme  une  pellicule 
blanchâtre  dont  la  bouche  est  recouverte  comme 
d’un  voile. 

Après  un  ou  deux  jours,  cette  pellicule  se  détache 
et  laisse  apercevoir  la  membrane  muqueuse,  de- 
venue très-rouge,  grenue,  un  peu  sèche  et  sensible 
au  toucher;  on  s’empressera,  alors,  de  reprendre  les 
lotions  émollientes,  et  de  rendre  le  sein  à l’enfant, 
si  on  l’en  avait  privé  : le  lait  maternel  devient,  pour 
la  bouche,  encore  irritée,  un  excellent  collutoire. 


Quelques  parcelles  de  nitrate  d’argent  sont  ordi- 
nairement portées  par  la  déglutition  dans  le  pharynx, 
puis  dans  l’œsophage.  Ce  n’est  pas  un  inconvénient, 
quand  le  mal  dépasse  la  gorge.  Ces  parcelles  exer- 
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cent,  sur  la  surface  d’organes  éloignés  de  la  portée 
du  crayon,  une  cautérisation  qui  change  la  nature  de 
l’inflammation  dont  ils  sont  atteints,  ou  à laquelle  ils 
sont  prédisposés. 

Une  seule  cautérisation  ne  suffît  pas  toujours  pour 
faire  perdre,  à la  membrane  muqueuse,  sa  disposi- 
tion à sécréter  le  muguet;  parfois  de  nouvelles  gra- 
nulations succèdent  aux  premières,  il  faut  alors  la 
réitérer.  Il  en  fut  ainsi  dans  sept  à huit  cas,  parmi 
lesquels  nous  en  comptons  deux  de  guérison. 

Le  point  important,  pour  la  réussite  de  ce  moyen, 
c’est  de  l’employer  avant  que  le  mal  ait  dépassé  la 
cavité  buccale  et  envahi  l’arrière  gorge.  En  faisant 
disparaître  les  premières  plaques  de  muguet,  on  en- 
lève, en  quelque  sorte,  la  semence  de  la  maladie,  et 
l’on  s’oppose  à sa  propagation  par  le  contact  sur  les 
surfaces  voisines. 

Le  muguet  de  nos  malades  guéris  et  cautérisés  a 
duré  douze  jours,  en  moyenne;  chez  quelques-uns,  il 
a récidivé  et  n’a  cédé  qu’après  un  mois. 

L’eau  de  scorsonère  et  l’eau  de  sauge,  renommées 
pour  le  traitement  des  aphthes  et  du  muguet,  méri- 
tent en  partie  leur  réputation,  et  peuvent  suffire 
dans  les  cas  légers  et  discrets;  mais  si  l’affection  est 
plus  grave,  on  doit  recourir  à la  cautérisation  par 
le  crayon  de  nitrate  d’argent. 

L’état  général  a ses  indications;  parfois  la  violence 
de  la  fièvre,  la  chaleur  de  la  peau,  l’agitation  récla- 
ment l’usage  des  bains  entiers  avec  de  l’eau  de  son  :cc 


moyen,  administré  à quelques  malades,  vigoureuse- 
ment constitués,  nous  a réussi,  et  l’on  s’en  trouvera 
bien  dans  le  cas  spécifié  plus  haut.  Mais,  lorsque  le 
sujet  est  faible  et  chétif,  enclin  à se  refroidir,  il  faut, 
en  redouter  l’action  débilitante  et  s’en  abstenir.  C’est 


pour  ne  pas  produire  cet  état  d’asthénie,  fatal  à l’en- 
fant nouveau-né,  qu’on  lui  laissera  le  sein  de  sa 
nourrice  durant  tout  le  cours  de  l’affection,  s’il  con- 
sent à le  prendre. 

Ce  serait  se  tromper  complètement  que  d’employer 
des  toniques  médicamenteux,  tels  que  le  sirop  d’é- 
corces d’oranges,  le  sirop  de  quinquina,  pour  re- 
lever ses  forces;  son  tube  digestif  ne  tolère  d’autres 
toniques  que  le  lait,  surtout  dans  les  premiers  jours, 
de  la  vie. 

L’entérite,  complication  si  fréquente  et  si  grave, 
réclame  les  lavements  avec  la  décoction  de  guimauve 
et  d’amidon,  les  cataplasmes  émollients  sur  le  ventre, 
la  tisane  de  riz,  les  bains. 

Dans  le  cours  des  affections  pulmonaires  conco- 
mitantes, on  s’abstiendra  du  kermès  et  du  tartre  sti- 
hié,  dont  l’inconvénient  est,  comme  nous  l’avons 
dit,  de  produire  une  vive  irritation  sur  la  muqueuse 
digestive,  et  consécutivement  le  muguet.  Le  sirop 
d’ipécacuanha  seul  devrait  être  prescrit,  s’il  y avait 
nécessité  de  recourir  aux  vomitifs. 


Quand  le  muguet  paraît  être  né  sous  l’influence 
du  mauvais  lait  d’une  nourrice,  ou  d’un  autre  ali- 
ment, qui  aurait  déterminé  des  coliques  et  des  symp- 
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tomes  d’embarras  des  premières  voies,  l’indication 
se  présente  de  les  débarrasser  à l’aide  d’un  purgatif 
doux,  tel  que  le  sirop  de  chicorée,  et  de  calmer,  par 
des  lavements,  l’irritation  do  ces  organes. 

On  s’occupera,  ensuite,  d’empêcher  le  retour  ou 
la  continuation  des  mêmes  accidents  par  le  rempla- 
cement de  la  nourrice,  et,  si  l’on  ne  peut  faire  ce 
changement,  il  faut,  au  moins,  chercher  à modifier 
les  qualités  de  son  lait,  en  la  soumettant  à un  régime 
approprié. 

OBSERVATIONS. 

Pi  'emière  observation. 

Jules  Larcher,  âgé  de  neuf  jours,  bien  conformé,  mais 
affaibli,  arrive  le  18  avril,  après  avoir  eu  des  vomissements. 

La  peau  offre  une  desquammalion  générale,  le  pouls  bat 
152  fois  par  minute,  la'respiration  paraît  pure,  le  cri  est  fort 
et  fréquent. 

Pour  traitement.  — Tisane  de  guimauve  et  un  looch. 

Le  19,  le  pouls  est  à 144,  les  cris  étouffés,  les  yeux  cernés, 
la  respiration  un  peu  faible  et  obscure. 

Il  y a du  dévoiement  vert.  La  muqueuse  buccale  est  rouge, 
la  langue  surtout,  dont  un  enduit  blanchâtre  recouvre  la 
base.  On  voit  une  dizaine  de  grains  de  muguet,  arrondis  à 
la  pointe,  et  quelques-uns  sur  les  joues  et  le  voile  du  pa- 
lais. 

Traitement.  Tisane  gommeuse,  cataplasmes  émollients  sur 
le  ventre,  lavement  avec  amidon  et  pavot. 

Le  20,  le  ventre  est  un  peu  dur,  tendu,  le  cri  exile,  le 
corps  refroidi,  le  pouls  à Tl 4,  la  respiration  soufflante  à 
droite,  et  la  sonorité  du  thorax  affaiblie  en  ce  point.  Des 
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grains  de  muguet  se  montrent  dans  toute  l’étendue  de  la 
bouche;  dans  l’intervalle  qui  les  sépare,  la  muqueuse  des 
joues  a une  coloration  blanche,  le  dévoiement  vert  persiste. 

Même  traitement.  — Le  22,  le  refroidissement  a augmenté 
de  plusieurs  degrés;  la  peau  a pris  une  teinte  violacée;  la 
respiration  est  courte,  faible;  des  râles  sonores  et  même 
crépitants,  obscurs,  se  font  entendre,  en  arrière,  avec  un 
son  mat  des  deux  côtés.  Les  membres  ont  perdu  leur  sou- 
plesse, les  jambes  sont  dures  et  la  peau  y garde  l’impression 
du  doigt.  Le  muguet  est  très-épais  dans  la  bouche;  il  s’y 
montre  sous  forme  de  grains  arrondis  et  de  plaques. 

Le  ventre  est  très-tendu,  le  dévoiement  toujours  vert.  On 
n’entend  pas  les  battements  du  cœur. 

La  mort  a lieu  le  même  jour , dix  heures  après  notre 
visite. 

Autopsie.  — Il  n’y  a pas  d’œdème  aux  membres,  mais  un 
endurcissement  du  tissu  adipeux. 

On  trouve  un  peu  d’engouement  au  bord  postérieur  des 
poumons.  L’œsophage  renferme  une  couche  de  muguet  jau- 
nâtre, épaisse,  continue  sur  toute  sa  circonférence,  très-adhé- 
rente. En  cherchant  à l’enlever,  on  trouve,  à la  place,  des 
érosions.  Les  grains  de  muguet  paraissent  disposés  par  séries 
longitudinales,  de  haut  en  bas.  La  muqueuse  est  violacée. 

Le  muguet  descend  dans  l’estomac  ; là,  il  s’offre  sous  for- 
me de  grains  jaunes  isolés,  larges  ; eu  les  enlevant,  on  fait  plu- 
sieurs ouvertures  circulaires  dans  la  muqueuse;  quelques-uns 
adhèrent  tellement  qu’on  ne  peut  les  arracher  complètement. 
Ils  n’existent  qu’à  la  partie  supérieure  et  au  grand  cul-de- 
sac  de  cet  organe,  aux  deux  cinquièmes  environ,  et  l’on  n’en 
rencontre  pas  dans  sa  moitié  inférieure.  La  membrane  in- 
terne présente  une  rougeur  violacée,  plus  vive  en  certains 
points  et  surtout  autour  des  grains  de  muguet. 

Les  intestins  sont  arborisés  par  plaques,  mais  sans  trace 
de  muguet. 
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Le  foie  est  très-hypërhémié,  les  reins  le  sont  aussi,  et  en 
même  temps  ramollis  ; le  sommet  des  mamelons  contient 
une  poussière  calculeuse  d’un  jaune  d’ocre. 

Remarques.  — L’intérêt  de  cette  observation  tient 
à la  manifestation  du  muguet  dans  l’estomac.  De 
pareils  exemples  sont  assez  rares  pour  qu’on  les  ait 
révoqués  en  doute;  aujourd’hui,  cependant,  on  ad- 
met que  cette  exsudation  n’est  pas  le  privilège  exclu- 
sif de  la  portion  sus-diaphragmatique  et  recouverte 
d’épithélium,  du  tube  digestif,  mais  qu’elle  peut  aller 
plus  loin.  On  remarquera,  toutefois,  que  dans  le  cas 
cité  précédemment  le  muguet  occupait  la  portion 
cardiaque,  et  non  la  portion  pylorique  de  l’estomac, 
particularité  en  harmonie  avec  le  siège  habituel  du 
muguet  et  sa  tendance  à ne  pas  dépasser  le  cardia. 
On  remarquera  aussi  l’extrême  adhérence  du  mu- 
guet à la  surface  de  la  membrane  de  l’estomac,  et 
les  ulcérations  consécutives  à son  extraction.  11  ne 
s’en  produit  pas,  ordinairement,  lorsqu’on  enlève 
ces  granulations  de  la  membrane  buccale,  et,  ce- 
pendant, on  devrait  les  y produire  si  elles  y siégeaient, 
comme  le  prétendent  quelques  auteurs,  MM.  Guer- 
sant,  Trousseau  et  Delpech,  au-dessous  de  l’épithé- 
lium. 

Les  vomissements,  observés  dès  le  début,  chez  ce 
malade,  se  rapportaient,  sans  doute,  à la  vive  in- 
flammation du  ventricule. 


Deuxième  observation. 


Leroy  Théodore,  d’une  faible  constitution,  né  le  4 février. 


pustules  de  variole  et  des  boutons  de  vaccin  bien  développés. 

La  variole  est  discrète,  les  pustules,  rouges  à la  base, 
aplaties  au  sommet.  La  respiration  offre  de  la  rudesse  et 
quelques  râles  en  arrière. 

Sur  la  langue  et  les  joues  on  voit  quelques  grains  de  mu- 
guet. 

On  prescrit  de  la  tisane  de  guimauve  et  un  looch. 

Le  20,  les  boutons  ont  blanchi  \ la  plupart  sont  encore  en- 
tourés d’une  auréole  rouge.  Ils  ne  font  que  paraître  aux 
mains.  Dans  la  bouche,  on  distingue  des  pustules  blanches 
mêlées  à du  muguet,  disposé  par  stries  sur  la  langue  et  les 
joues  ; les  yeux  sont  rouges  et  enflammés  légèrement.  Il  n’y 
a pas  de  dévoiement.  Le  cri  est  est  encore  bon,  le  pouls 
à 144. 

Même  traitement. 

Mort,  le  29,  à 9 heures  du  matin. 

Autopsie.  — La  plupart  des  pustules  sont  ombiliquées, 
plates,  très-confluentes  à la  face  interne  des  cuisses,  et 
paraissent  n* intéresser  que  la  couche  la  plus  superficielle 
du  derme. 

On  trouve  le  muguet  par  points  globuleux  , blanchâtres, 
isolés  dans  l’œsophage  qui  offre  des  arborisations  et  une 
teinte  rosée.  L’estomac  piqueté  de  noir,  tapissé  de  muco- 
sités peu  épaisses,  n’a  qu’une  faible  injection. 

A l’ouverture  des  intestins,  un  liquide  purulent,  verdâtre, 
s’écoule.  La  muqueuse  a une  teinte  d’un  gris  sale  et  un 
commencement  de  ramollissement  pultacé.  On  remarque,  çà 
et  là,  des  plaques  d’un  rouge  vif,  renfermant  un  point  blanc. 
En  quelques  endroits,  on  dirait  un  grain  de  muguet  sortant 
de  la  bouche  d’un  follicule,  et  entouré  d’une  auréole  très- 
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rouge.  On  observe,  de  plus,  des  plaques  gaufrées,  fongueuses 
et  proéminentes  avec  des  points  et  des  stries  pseudo-mem- 
braneux sur  les  follicules  ; il  y a,  aussi,  dans  les  deux  derniers 
pieds  de  l’intestin  grêle,  du  muguet,  ou  du  moins,  une  éruption 
pseudo-membraneuse,  qui  ne  peut  être  que  le  muguet,  est 
très-manifeste. 

Le  gros  intestin  renferme  beaucoup  de  follicules  d’un 
rouge  violet,  mais  sans  excrétion  pseudo-membraneuse^ 

Les  reins  sont  criblés  d’ecchymoses,  à leur  surface;  dans 
la  profondeur  de  la  substance  corticale,  ces  petits  épanche- 
ments sanguins  miliaires  ont,  la  plupart,  la  grosseur  d’une 
tête  d’épingle. 

11  y en  a peu,  au  milieu  de  la  substance  tubuleuse.  Les 
reins  hypertrophiés  sont,  extérieurement,  tachetés  de  noir 
comme  la  peau  d’un  léopard.  Le  foie  est  hypérhémié. 

Un  peu  d’engouement  existe  au  bord  postérieur  des  pou- 
mons. 


Remarques.  — Il  serait  difficile  de  ne  point  con- 
sidérer, comme  du  muguet,  la  production  caséiforme 
rencontrée  à la  surface  de  l’intestin  grêle;  la  colo- 


ration, la  consistance,  l’aspect  étaient  les  mêmes  que 
pour  celui  de  la  bouche;  il  y avait,  seulement,  cer- 
taines différences  de  formes,  explicables  par  la  dis- 


position anatomique  des  parties.  C’était  au  niveau 
des  follicules,  soit  agminés,  soit  solitaires,  que  ré- 
sidaient les  granulations  confluejiles  ou  discrètes  de 


ce  muguet  intestinal;  beaucoup  semblaient  sortir 
de  leurs  orifices.  Cette  particularité  vient  à l’appui 
de  ceux  qui  pensent  avec  Auvity,  Billard,  Bazin,  etc., 
que  le  muguet  est  sécrété  par  les  follicules  muci- 
pares;  question  encore  indécise  pour  nous. 


A 
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Troisième  observation. 

Marie  Vincavd,  âgée  de  onze  mois,  pâle,  bouffie  et  rachi- 
tique, est  apportée,  leli  avril,  à l’infirmerie. 

Elle  a la  coqueluche  ; des  râles  ronflants  existent  en  arrière 
des  poumons. 

On  lui  administre  du  sirop  d’ipécacuanha,  additionné  de 
poudre  de  la  même  substance,  un  looch  et  du  bouillon. 

Le  13,  la  peau  est  chaude,  le  pouls  à 132,  la  langue  très- 
chargée  à la  base. 

Même  traitement. 

Le  14,  pouls  à 100;  en  arrière,  râles  sous  crépitants  à 
droite,  avec  rudesse  de  la  respiration  à gauche.  Le  remède 
a provoqué  des  vomissements. 

On  le  continue. 

Le  15,  pouls  à 90  ; la  langue  est  toujours  blanche,  les  râles 
muqueux  en  arrière,  la  respiration  gênée  ; il  y a un  peu  de 
dévoiement. 

Le  16,  le  ventre  est  tendu,  la  langue  blanche,  les  râles 
muqueux  disséminés  à droite  et  à gauche,  et  la  respiration 
souillante. 

On  donne  un  looch  additionné  de  sirop  et  de  poudre 
d’ipécacuanha. 

Les  17,  18,  20  et  22,  même  état. 

Le  25,  le  pouls  est  remonté  à 132,  la  peau  brûlante,  la 
langue  blanche  à la  base. 

O 

Continuation  du  looch  avec  l’ipécacuanha. 

Le  28,  la  respiration  est  rude  et  souillante  des  deux  côtés, 
la  peau  chaude,  le  pouls  à 120,  la  langue  blanche  à la  base. 

A la  partie  postérieure  du  cou,  on  remarque  un  empâte- 
tement  phlegmoneux. 

Mort  le  29  avril. 

Autopsie.  — Des  adhérences  pleurétiques  existent  entre 
la  partie  inférieure  du  poumon  droit  et  les  parois  costales. 
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11  présente,  en  ce  point,  une  couche  peu  épaisse  de  carnifi- 
cation. 

A gauche,  il  y a un  premier  degré  d’hépatisation  etquelques 
adhérences  pleurétiques;  sept  à huit  taches  de  couleur  de 
feuille  morte,  parfaitement  circonscrites,  et  qui  paraissent 
être  de  nature  gangreneuse,  sont  disséminées  à la  surface 
du  poumon. 

L’œsophage  présente  des  grains  de  muguet  très  nombreux, 
parfaitement  caractérisés.  On  n’en  trouve  pas,  et  il  ne  s’en 
est  pas  manifesté  dans  la  cavité  buccale,  pendant  le  cours 
de  la  maladie. 

L’estomac  est  un  peu  injecté,  l’intestin  ramolli  sans  in- 
jection. 


Remarque.  — Cette  observation  prouve  que  le 
muguet  peut  se  développer  primitivement  dans  l’œ- 
sophage, sans  avoir  débuté  par  la  cavité  buccale.  Il 
est  vrai  de  dire  qu’il  n’était  pas  spontané,  et  avait 
eu  pour  cause  déterminante  l’administration  d’une 
substance  irritante,  la  poudre  d’ipécacuanha,  pen- 
dant plusieurs  jours. 

C’est  un  exemple  analogue  à ceux  que  l’on  ob- 
serve à tous  les  âges,  de  pustulation  au  pharynx, 
produite  par  le  tartre  stibié,  plutôt  qu’un  cas  de  mu- 
guet idiopathique,  comme  l’est  ordinairement  celui 
des  nouveaux-nés.  L’âge  avancé  du  malade  autorise 
cette  supposition  ; mais  nous  possédons  un  autre 
exemple  de  muguet,  primitivement  développé  dans 
l’œsophage,  chez  un  sujet  âgé  de  moins  de  deux 


mois. 


CHAPITRE  VII. 


DE  LA  PÉRITONITE  CHEZ  LES  NOUVEAUX-NÉS. 

La  péritonite  survient  fréquemment  chez  les  nou- 
veau x-nés  : celte  fréquence  est  même  telle,  eu  égard 
à ce  que  l’on  observe  dans  le  coins  des  différents 
âges,  qu’on  peut  croire  qu’elle  est  plus  grande  qu’à 
tout  autre  époque  de  la  vie,  si,  dans  cette  compa- 
raison, on  ne  met  pas  en  compte  les  cas  de  périto- 
nite puerpuérale.  Mais  il  est  vrai  de  dire  qu’en  raison 
de  cette  circonstance  spéciale,  la  femme  est  plus 
sujette  que  tout  autre  à cette  grave  maladie;  il  faut 
ajouter  que  la  péritonite  du  nouveau-né  est  souvent 
liée,  comme  celle  de  la  femme,  à l’évolution  d’un 
acte  physiologique,  qui  devient  le  point  de  départ 
d’accidents  morbides.  C’est  la  cbûte  du  cordon  de 
l’ombilic,  dont  l’inflammation  se  propage,  par  voie 
de  continuité,  au  péritoine. 

On  pourrait  donc,  pour  désigner  la  cause  qui  la 
produit  le  plus  souvent  chez  le  nouveau-né,  dire 
péritonite  ombilicale , comme  on  dit  péritonite  puer- 
puérale,  en  désignant  celle  qui  survient  à la  suite  et 
sous  l’influence  des  couches.  Elle  est  alors  une  des 
conséquences  de  cette  métamorphose  que  l’enfant 
nouvellement  né  doit  subir,  pour  s’accornoder  aux 
nécessités  de  sa  nouvelle  existence. 
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Ce  n’est  pas  la  seule  cause;  il  y en  a encore  d’au- 
tres, les  memes  qui  la  produisent  à tous  les  âges; 
mais  celle-ci  lui  est  propre. 

On  pourrait,encore,  mentionner  comme  causeplus 
spéciale  de  péritonite,  au  premier  âge,  l’érysipèle 
des  parois  abdominales.  Baron  a,  le  premier,  signalé 
la  coïncidence  habituelle  de  ces  deux  maladies  : on 
n’a  que  très-rarement  occasion  de  l’observer  plus 
tard,  les  circonstances  qui  favorisent  l’invasion  de 
l’érysipèle  ambulant  à la  surface  de  la  peau  du  tronc 
des  jeunes  sujets  ayant  changé. 

On  rencontre  aussi  Ja  péritonite  chez  le  fœtus; 
Du  gès  et  Billard  en  citent  des  exemples.  Ce  dernier 
auteur  ne  peut  s’expliquer  des  cas  semblables.  Il  est 
facile,  cependant,  de  concevoir  comment,  sous  l’in- 
fluence des  liraillementsdu  cordon,  d’un  coup  ou  d’une 
violente  pression  transmise  de  la  mère  au  fœtus, 
dont  la  circulation  abdominale  est  très-active,  le 
péritoine  s’enflamme.  En  effet,  il  est  assez  logique 
d’admettre  que  lorsqu’un  organe  fonctionne  avec 
activité,  l’afflux  sanguin,  dont  il  devient  habituelle- 
ment le  siège,  l’expose  à l’inflammation.  C’est,  sans 
doute,  à l'activité  de  cette  circulation,  à cette  plé- 
thore des  viscères  de  l’abdomen,  et  surtout  du  foie, 
chez  le  fœtus,  qu’il  faut  attribuer  les  cas  d’ascite, 
mentionnés  par  les  auteurs,  comme  cause  de  dysto- 
cie. Cetteopinion  nous  paraît  d’autant  plus  rationnelle 
qu’aprèsla  naissance,  lorsque  les  artères  et  la  veine 
ombilicale  cessent  de  recevoir  le  sang,  ce  genre 
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d’hydropisie  est  beaucoup  plus  rare  qu’avant;  nos 
autopsies  ne  nous  en  ont  pas  offert  une  seule  obser- 
vation, pendant  le  premier  mois,  tandis  que  nous 
avons  rencontré  douze  fois  la  péritonite. 

D’après  une  théorie  ingénieuse,  récemment  émise 
par  des  hommes  distingués,  et  notamment  par  MlVl. 
Trousseau  et  Lorain,  l’influence  qui  produit  la  fièvre 
pucrpuerale  ne  s’exercerait  pas  seulement  en  temps 
d’épidémie  dans  les  établissements  où  elle  règne,  sur 
la  femme,  mais  encore  sur  le  fœtus  et  ie  nouveau-né, 
etleur  causerait  différentes  maladies,  parmi  lesquelles 
figure,  au  premier  rang,  l’inflammation  du  péritoine. 
Les  faits  qu’ils  rapportent  à l’appui  de  cette  manière 
de  voir  ne  nous  ont  pas  paru  convaincants;  mais, 
ils  fournissent,  du  moins,  des  renseignements  pré- 
cieux sur  bien  des  points,  et  spécialement  sur  l’ob- 
jet qui  nous  occupe. 

Ainsi,  la  thèse,  souvent  citée  de  M.  Lorain,  nous 
apprend  que  sur  106  fœtus  morts-nés  il  a rencontré 
10  fois  les  lésions  de  la  péritonite,  et,  pour  les  en- 
fants nouveaux-nés,  que  sur  193,  il  en  a vu  succom- 
ber 30  à cette  affection;  sur  ces  30,  16  présentent 
des  lésions  des  vaisseaux  ombilicaux  qui  contien- 
nent des  caillots  grisâtres  et  même  du  pus,  11  n’of- 
frent pas  ces  altérations,  mais,  comme  coïncidence, 
de  l’ictère  ou  du  sclérème. 

La  proportion  est  moins  forte  dans  notre  ensemble 
d’observations:sur  118  nouveaux-nés,  dont  l’autopsie 
a été  faite,  nous  comptons  13  cas  de  péritonite; 

18 
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»ce  chiffre  est  encore  très-élevé,  si  Ton  considère, 
d’une  manière  générale,  la  fréquence  de  cette  mala- 
die aux  différents  «âges.  Dans  un  quatorzième  cas, 
où  il  y avait  érysipèle  du  bas-ventre,  le  tissu  cellu- 
laire sous-péritonéal  était  très-injecté;  «jais  il  n’y 
avait  pas  d’épanchement. 

De  ces  13  cas,  5 coïncidaient  avec  une  inflamma- 
tion vive  de  l’ombilic,  accompagnée,  dans  l’un  d’eux, 
d'un  abcès  de  cette  région.  C’étaient  des  enfants 
âgés  de  21,  10,  et  5 jours,  celui  qui  offrait  l’abcès. 

Chez  trois  autres  enfants,  l’un  de  14  jours,  l’autre 
de  12  jours,  et  un  de  8 jours,  il  y avait  un  érysipèle 
du  bas  ventre  et  des  membres  inférieurs. 


Il  est  facile  de  saisir  l’influence  qu’exerce,  sur  le 
développement  de  la  péritonite,  le  travail  inflamma- 
toire qui  accompagne  la  séparation  du  cordon.  Le 
péritoine,  en  communication,  presque  directe,  avec 
la  petite  plaie  de  l’ombilic,  est  très-exposé  à s’enflam- 
mer à son  tour,  s’il  est  trop  intense,  et  si,  comme 
je  l’ai  vu  quelquefois,  cette  plaie  se  change  en  une 
ulcération  large  et  douloureuse.  Lorsqu’il  est  at- 
teint en  ce  point,  il  ne  tarde  pas  à l’être  dans  toute 
son  étendue,  d’après  la  tendance  que  l’inflammation 
nous  a toujours  présentée,  chez  les  uouveaux-nés,  à 
se  rendre  générale  et  diffuse,  comme  le  prouvent  les 
pleurésies,  les  vastes  érysipèles  du  tronc,  les  phleg- 
masies  du  tube  digestif. 

De  ces  13  malades,  8 avaient  de  3 à 10  jours  et 
se  trouvaient,  par  conséquent,  dans  la  période  cotres- 
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pondante  à la  chute  du  cordon  puis  à la  cicatrisation 
de  la  plaie  ombilicale  qui,  on  le  sait,  est  communé- 
ment achevée  du  dixième  au  douzième  jour.  Cinq 
avaient  de  12  à 21  jours;  mais,  chez  l’un  de  ceux-ci, 
l'ombilic  était  excorié  et  enflammé;  il  rentrait,  par 
conséquent,  dans  la  catégorie  des  premiers,  et  deux 
autres  avaient  un  érysipèle  du  tronc  s’étendant  au 
bas-ventre. 

L’influence  de  la  constitution  et  du  sexe  nous  pa- 
raît à peu  près  nulle,  si  nous  en  jugeons  par  les 
chiffres  suivants  qui  nous  donnent  six  malades  bien 
constitués,  et  six  très-chétifs,  six  garçons  et  six  ti I les. 

Celle  de  la  saison  est  beaucoup  mieux  marquée: 
dans  nos  observations,  le  plus  grand  nombre  des 
cas  correspond  à la  saison  humide  et  froide,  et  non 
au  printemps  et  à l’été,  comme  l’ont  avancé  quelques 
auteurs,  et  notamment  M.  Bouchut. 

Dix  cas  appartiennent  à la  première;  la  différence 
est,  par  conséquent,  assez  grande  pour  qu’on  en 
tienne  compte. 

Voici,  par  ordre  de  fréquence,  les  maladies  dont 
la  péritonite  était  compliquée  chez  nos  malades,  ou 
qu’elle  compliquait  elle-même;  car  plusieurs  fois 
elle  n’a  pas  été  la  première  à se  développer. 

Gastro-entérite,  8 fois. 

Sclérème,  9 fois. 

Pneumonie,  4 fois. 

Muguet,  4 fois. 

Ictère,  3 fois. 
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'Érysipèle  de  l'abdomen,  5 fois. 

Nous  remarquons  ici  cette  tendance  fâcheuse  aux 
affections  multiples,  l’un  des  caractères  de  la  patho- 
logie du  premier  âge.  De  toutes  ces  complications 
la  plus  commune  est  l’inflammation  du  tube  digestif, 
qui  n’est  pas,  en  raison  de  son  siège,  sans  avoir 
quelque  rapport  avec  la  péritonite;  mais,  comme  on 
la  retrouve  souvent  pour  d’autres  maladies,  on  ne 
doit  pas  lui  accorder  une  influence  prépondérante, 
en  cette  circonstance.  C’est  tout  au  plus  une  cause 
prédisposante,  si  toutefois  il  ne  faut  pas  la  considé- 
rer comme  un  effet. 

Il  est  difficile  de  trouver  une  relation  entre  le 
sclérème,  la  pneumonie  et  la  péritonite  : ce  sont, 
à nos  yeux,  de  simples  coïncidences  ainsi  que  l’ic- 
tère, dont  l’existence,  chez  le  nouveau-né,  n’annonce 
pas  ordinairement  une  inflammation  du  foie. 


Les  lésions,  constatées  à l’autopsie  de  nos  malades, 
ont  consisté  dans  une  injection  plus  ou  moins  vive 
du  tissu  sous-péritonéal,  etdans  laprésencede  fausses 
membranes  jaunâtres  et  friables  à la  surface  de  la 
membrane  séreuse. 

Dix  fois,  il  y avait  des  fausses  membranes  jaunâtres 
ctfriablesà  la  surface  du  péritoine  ; mais,  dans  trois 
cas,  elles  étaient  plus  spécialement  étalées  autour 
de  l’ombilic  et  sur  le  paquet  intestinal,  au  point  cor- 
respondant à l’ombilic.  — Quatre  fois,  ces  fausses 
membranes  établissaient  des  adhérences  assez  résis- 
tantes entre  les  circonvolutions  intestinales;  dans 
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un  cas,  elles  recouvraient  le  foie  entièrement  et  lui 

formaient  comme  une  coiffe.  — Nous  avons  trouvé, 

dans  ce  cas,  la  veine  ombilicale  enflammée;  c’est  le 

seul  où  nous  ayons  constaté  l’inflammaiion  des  vais- 

« 

seaux  ombilicaux.  Quand  l’inflammation  se  trans- 
met, au  moment  de  la  chute  du  cordon,  de  l’ombilic 
au  péritoine,  ce  n’est  donc  pas  toujours,  ni  même 
le  plus  souvent,  à notre  avis,  par  l’intermédiaire  et 
à la  faveur  d’une  inflammation  de  ces  vaisseaux, 
mais  bien  en  se  communiquant  directement  au  fascia 
transversalis  qui  double  la  séreuse. 

Huit  fois,  le  péritoine  contenait  un  épanchement, 
sanguinolent  dans  un  cas,  séreux  et  trouble  dans 
six  cas,  muqueux  et  filant  dans  deux  cas.  Nous 
n’avons  jamais  observé,  comme,  quelquefois,  dans  la 
pleurésie,  un  liquide  purulent,  ni  généralement  des 
fausses  membranes  aussi  bien  organisées  qu’elles 
l’étaient  à la  surface  de  la  plèvre. 

Le  tissu  sous-péritonéal  nous  a toujours  paru  in- 
jecté assez  vivement. 

Nous  avons  noté,  en  outre,  une  hypérhémie  pro- 
noncée du  foie,  chez  dix  de  ces  sujets;  cinq  fois  la 
bile  étant  noire  et  épaisse,  une  fois  claire  et  filante, 
comme  de  l’albumine. 

Dans  un  cas,  la  rate  était  considérablement  hyper- 
trophiée; quant  aux  autres  altérations,  c’étaient  celles 
qui  sont  propres  aux  complications  dont  nous  avons 
parlé,  la  gastro-entérite,  la  pneumonie  et  le  muguet. 

La  péritonite  ne  paraît  pas  avoir,  plus  que  les 
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autres  maladies,  la  faculté  de  susciter,  chez  le  nou- 
veau-né, une  réaction  en  rapport  avec  la  gravité  de 
la  lésion.  Développée,  plusieurs,  fois  dans  le  cours 
d’une  autre  affection,  ses  symptômes  ont  été  effacés» 
et,  alors,  l'aulopsie,  seulement,  nous  a révélé  son 
existence;  dans  les  autres  cas,  nous  avons  pu  la 
soupçonner,  ou  même  la  diagnostiquer;  mais  ce 
dernier  cas  constitue  l’exception. 

Si  nous  passons  en  revue  les  divers  symptômes 
qu’on  lui  assigne,  nous  voyons  que  la  plupart  ont 
fait  défaut. 

L’un  des  plus  caractéristiques,  la  douleur  du  ven- 
tre, ordinairement  si  violente,  était  rarement  assez 
sensible  pouréveiller  notre  attention  et  l’éclairer,  soit 
parce  que  les  moyens  de  l’exprimer  manquaient  à ces 
petits  malades,  soit  parce  que  leur  organisme,  le 
plus  souvent  opprimé  par  des  maladies  antérieures, 
ou  coïncidentes,  la  ressentait  moins  vivement. 

La  respiration,  qui  aurait  dû  être  courte,  saccadée, 
et  comme  enchaînée  par  la  douleur,  s’est  montrée 

t 

telle  dans  le  tiers  des  cas,  et  en  même  temps  plus 
fréquente;  dans  les  autres,  elle  ne  présentait  pas  ce 
trouble  profond,  ou  même  elle  était  ralentie  et  com- 
me insensible. 

Le  pouls,  alors,  avait  diminué  de  force  et  de  fré- 
quence; il  offrait  moins  de  cent  pulsations  par  mi- 
nute, et  les  extrémités  du  corps  étaient  froides.  En 
prenant  la  moyenne  des  degrés  de  la  température 
de  nos  malades,  nous  observons  qu’elle  est  un  peu 
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plus  élevée  dans  la  péritonite  que  dans  d’autres  af- 
fections également  inflammatoires  et  graves,  telles 
que  la  pneumonie. 

Quelquefois,  cependant,  la  petitesse  du  pouls  s’ac- 
compagnait d une  grande  accélération. 

La  dépression  de  la  circulation  et  de  la  chaleur 
était,  en  grande  partie,  l’effet  du  sclérème. 

Le  faciès  présentait  une  altération  manifeste  ;; 
mais  il  exprimait  plutôt  la  torpeur  que  la  souf- 
france. 

Nous  avons  noté  des  vomissements  bilieux  et: 
verdâtres  chez  deux  de  nos  sujets  seulement;  sept 
ont  offert  du  dévoiement,  et  tous  une  rougeur  plus- 
ou  moins  vive  de  la  langue. 

Le  signe  le  plus  important  et  le  meilleur  en  cette 
circonstance,  c’est,  à notre  avis,  le  ballonnement  du 
ventre.  Il  a,  seul,  quelque  chose  de  spécial  et  de  pa- 
thognomonique. En  effet,  bien  quesouvent  l’abdomen 
soit  dur  et  contracté  chez  le  nouveau-né,  ce  n’est 
guère  que  dans  le  cas  de  péritonite  ou  d’obstacle 
au  cours  dos  matières  qu’il  y a,  en  même  temps, 
tension  et  météorisme. 

D’après  Billard  et  Dugès,  le  ventre,  en  même 
temps  qu’il  est  ballonné,  se  termine  en  pointe  à 
l’ombilic.  Cette  particularité  n’existe  que  dans  les 
premiers  jours  qui  suivent  la  naissance,  alors  que 
l’anneau  ombilical  n’est  pas  encore  fermé  par  une 
cicatrice. 

Est-il  vrai  que  la  constipation  soit  une  des  causes 
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les  plus  communes  de  la  péritonite  des  nouveaux^ 
nés?  Il  est  rationnel  de  supposer  que  la  rétention 
du  méconium,  en  se  prolongeant,  pourrait  avoir  cet 
effet  : aucune  de  nos  observations,  toutefois,  ne  vient 
à l'appui  de  cette  opinion. 

DIAGNOSTIC. 

Essayons,  maintenant,  d’établir  à l’aide  du  raison- 
nement  le  diagnostic  différentiel  de  la  péritonite 
dont  l’analyse  précédente  montre  assez  les  difficul- 
tés. Elles  seraient  moins  grandes  si  l’on  avait,  tou- 
jours présentes  à la  pensée,  les  circonstances  qui  lui 
donnent  naissance. 

Qu’un  de  ces  malades,  atteint  d’une  péritonite,  se 
présente  avec  un  érysipèle  du  tronc,  le  médecin, 
connaissant  la  coïncidence  fréquente  de  ces  deux  af- 
fections, ne  manquera  pas,  par  un  examen  attentif  du 
ventre,  d’en  constater  le  ballonnement.  S’il  excite, 
par  la  palpation,  des  cris  ou  d’autres  signes  de  dou- 
leur; si,  en  même  temps,  la  respiration  est  courte 
et  saccadée  il  aura,  en  rapprochant  ces  symptômes 
du  principe  d’étiologie  posé  plus  haut,  les  éléments 
d’une  quasi-certitude. 

Qu’au  lieu  d’un  érysipèle  ambulant,  l’enfant,  dont 
l’habitude  extérieure  indique  une  grave  affection,  lui 
présente  une  vive  inflammation  de  l’ombilic,  une 
plaie  rouge,  douloureuse  et  ulcéreuse  avec  suppu- 
ration abondante;  si  l’on  se  rappelle  qu’une  inflam- 
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motion  de  ce  genre  est  souvent  le  point  de  départ 
de  celle  du  péritoine,  on  ne  laissera  pas  échapper, 
dans  le  cas  où  celle-ci  existerait,  quelques-uns  de  ces 
indices  qui  ne  manquent  jamais  complètement,  pour 
un  œil  exercé. 

Malheureusement  le  pronostic  est  très-grave,  sur- 
tout si  l’on  a affaire  simultanément  à des  compli- 
cations, graves  aussi,  ou  à des  constitutions  profon- 
dément débilitées. 

C’est  pourquoi  il  faut  s’attachera  prévenir  cette  fu- 
neste maladie,  par  les  moyens  que  l’étiologie  suggère. 

On  surveillera,  avec  soin,  chez  les  nouveaux-nés, 
l’état  du  cordon  et  de  la  plaie  ombilicale,  pour  em- 
pêcher que  l’un  ne  soit  tiraillé  par  une  fausse  posi- 
tion, et  que  l’autre  ne  soit  irritée,  excoriée  par  le  frot- 
tement des  langes  et  des  vêtements.  Les  tiraillements 
du  cordon  ont  lieu,  lorsqu’on  lui  a laissé  une  trop 
grande  longueur.  Parvenu  à l’état  de  dessication  il 
exerce,  s’il  n’est  pas  maintenu  appliqué  contre  la 
paroi  abdominale  par  une  ceinture,  dos  frottements 
douloureux  sur  le  nombril.  Dans  le  but  de  les  em- 
pêcher, on  a l’habitude  de  l’engager  dans  une  fine 
compresse  trouée  à son  milieu  et  repliée  sur  lui.  On 
ne  doit  pas  négliger  de  changer  cette  compresse,  quand 
elle  se  trouve  tachée  et  durcie  par  les  matières  excré- 
mentielles, ou  par  la  suppuration  de  la  plaie  ombili- 
cale. En  même  temps,  on  lolionnera  celle-ci,  matin  et 
soir,  avec  une  décoction  de  guimauve  et  de  pavots;  si 
elle  est  rouge  et  ses  bords  tuméfies,  on  appliquera,  en 
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ce  point,  un  linge  enduit  de  cérat,  et  par-dessus  un 
cataplasme,  et  l’enfant  sera  placé,  une  fois  par  jour, 
dans  un  bain  tiède  et  émollient. 

Si  ronvoit  poindre  un  érysipèle  sur  le  tronc  on  aux 
membres  inférieurs,  on  emploiera  les  remèdes  pro- 
pres à enrayer  sa  marche,  tels  que  les  onctions  avec 
la  pommade  au  nitrate  d’argent,  ou  la  cautérisation 
des  bords  avec  le  même  caustique. 

La  péritonite,  une  fois  déclarée,  on  pourra,  au  dé- 
but, si  le  malade  est  très-vigoureux,  faire  sur  l’ab- 
domen, l’application  d’une  sangsue  ou  deux,  que  sui- 
vra celle  d’un  vésicatoire.  Le  dernier  moyen  est  sou- 
vent le  seul  qu’autorise  la  débilité  où  il  se  trouve,  il 
doit  être  assez  grand  pour  couvrir  une  grande  par- 
tie du  ventre.  On  emploiera  aussi  de  larges  cataplas- 
mes, imprégnés  de  quelques  gouttes  de  laudanum. 
L’enfant,  qui  doit  être  maintenu  au  repos,  dans  son 
lit,  et  non  porté  au  bras,  n’en  sortira  que  pour  être 
placé  dans  un  bain  d’eau  de  guimauve  ou  de  lait. 

La  nourrice  évitera,  en  lui  donnant  à téter,  de  le 
presser  contre  elle;  elle  tachera  de  se  mettre  à sa 
portée  de  manière  à introduire  le  mamelon  dans 
sa  bouche,  sans  exercer,  sur  le  ventre,  aucune  com- 
pression. C’est  on  point  très-important  que  d’assurer 
le  repos  de  l’organe  enflammé;  mais  en  se  confor- 
mant à ces  précautions,  on  pourra  continuer,  avec 
avantage,  l’allaitement  que  Billard  et  Bouchut  recom- 
mandent de  suspendre. 

On  doit  toujours,  pendant  les  premiers  jours  de 
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la  vie,  s'enquérir  de  l’état  des  excrétions.  La  réten- 
tion du  méconium  et,  plus  tard,  la  constipation  ont, 
quelquefois,  pour  effet,  le  développement  de  la  péri- 
tonite; dans  le  but  de  faciliter  la  liberté  du  ventre, 
on  donne  ordinairement  quelques  cuillerées  de  sirop 
de  chicorée;  nous  préférons  employer  de  petits  la- 
vements miellés.  Dans  le  cours  de  la  péritonite, 
nous  les  recommandons  aussi. 

La  tisane  de  riz,  coupée  avec  du  lait,  nous  paraît 
une  des  plus  convenables. 

Tel  est  l’ensemble  de  moyens  le  plus  propre  à 
combattre  cette  affection;  parce  qu'il  est  le  mieux 
appliqué  à la  nature  de  la  maladie  et  à la  constitu- 
tion du  malade. 

OBSERVATION. 

Le  49  février,  Lieyeï  Gustave,  âgé  de  trois  jours,  est  ap- 
porté à l’infirmerie.  Cet  enfant  est  gros  et  bien  conformé. 
Les  téguments  présentent  la  coloration  jaune  de  l’ictère,  fon- 
due, çà  et  là,  avec  une  teinte  cyanique.  On  trouve,  aux 
membres  inférieurs  et  supérieurs,  de  l’infiltration.  Ce  qui 
nous  paraît  le  plus  à noter,  chez  ce  sujet,  en  l’absence  de 
tout  renseignement,  c’est  un  balonnement  très-considérable 
du  ventre. 

On  prescrit,  en  conséquence,  des  cataplasmes  et  des  onc- 
tions avec  de  l’huile  de  camomille  camphrée,  des  frictions 
de  teinture  de  scille  et  de  digitale  sur  les  parties  infiltrées, 
et  de  la  tisane  de  gomme. 

Le  21,  le  balonnement  du  ventre  n’a  pas  diminué,  il  a 
quelque  chose  de  caractéristique  ; la  respiration  est  fréquente 
et  gênée  ; mais  à l’auscultation  elle  paraît  pure,  sauf  un  peu 
de  rudesse.  Le  pouls  est  également  très-précipité,  donnant 
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444  pulsations  par  minute.  La  peau  est  très-chaude,  la  bou- 
che aussi  ; les  cris  sont  forts  et  soutenus  ; le  malade  offre  des 
signes  de  réaction  plus  marqués  qu’habituellement  on  ne  les 
trouve  chez  ces  jeunes  sujets. 

On  continue  le  traitement. 

Mort  le  lendemain.  Autopsie. 

Le  péritoine  renferme  une  sérosité  trouble,  purulente 
et  légèrement  sanguinolente,  dans  laquelle  nagent  quelques 
flocons  pseudo-membraneux  jaunâtres  et  friables  ; quelques- 
uns  sont  apendus  au  bord  des  viscères  et  des  intestins.  Le 
poids  de  la  sérosité  peut  égaler  environ  80  grammes. 

Le  tissu  sous-péi  ilonéal  paraît  très  injecté.  Les  intestins 
sont  ballonnés,  et,  à leur  surface  interne,  parcourus  par  de 
nombreuses  ramifications  vasculaires,  et  même  par  une  in- 
jection très-vive  en  différents  points,  ainsi  que  l'estomac.  Au 
point  d’adhérence  du  cordon  ombilical,  qui  n’est  pas  encore 
tombé,  on  trouve  un  petit  foyer  de  pus.  La  veine  ombilicale 
est  remplie  par  un  caillot  rouge  noirâtre,  consistant,  jusque 
et  un  peu  au-delà  de  son  entrée  dans  le  foie.  La  paroi  interne 
de  celte  veine  a une  teinte  violacée,  et  l'externe  une  injection 
des  petits  vaisseaux.  Le  foie  est  d’un  noir  violâtre  et  hyper- 
trophié ; à la  coupe  il  présente  une  teinte  verte  générale  ; un 
sang  noir,  coagulé,  remplit  les  veines  hépatiques.  Les  voies 
biliaires  paraissent  libres.  La  vésicule  du  fiel  renferme  une 
bile  blanchâtre,  muqueuse,  ressemblant  à de  l’albumine. 

La  rate  a un  volume  quatre  fois  au  moins  supérieur  à son 
volume  normal.  Elle  n’est  pas  ramollie,  mais,  incisée  elle 
offre  une  teinte  rouge  et  noirâtre. 

Les  reins  et  les  capsules  surrénales  sont  aussi  hypertro- 
phiés et  hypérhémiés.  Cette  hypérhémie  se  rencontre  dans 
les  méninges  et  la  substance  cérébrale. 

Les  membres  sont  infiltrés  et  endurcis,  les  poumons  sains. 


CHAPITRE  VIII. 


DES  MALADIES  DES  REINS  CHEZ  LES  NOUVEAUX-NÉS. 


Si  l’on  ouvre  les  traités  des  maladies  dos  nouveaux* 
nés,  on  est  frappé  de  leur  laconisme,  et,  même,  de 
leur  silence  sur  les  maladies  des  reins.  11  est,  pour- 
tant, probable  que  la  fonction,  dévolue  à ces  orga- 
nes, ne  s’inaugure  pas  sans  éprouver  quelques  souf- 
frances, et  de  nombreuses  perturbations,  comme 
toutes  les  fonctions  qui  commencent. 

Nous  avons  déjà  fait  cette  remarque  à propos  de 
certaines  maladies,  évidemment  liées  à la  difficulté 
de  ce  premier  établissement,  telles  que  le  muguet, 
fictère,  le  sclérème,  etc. 

Cependant,  les  auteurs  modernes  n’ont  rien  écrit 
sur  ce  sujet.  Bi! lard  a traité  seulement  des  vices  de 
conformation  des  reins,  et  c’est  à Underwood  que 
l’on  doit  les  remarques  pratiques  les  plus  impor- 
tantes, mais  dépourvues  de  cette  précision  que  la 
science  actuelle  exige. 

Il  est  difficile,  on  le  conçoit,  de  reconnaître  bien 
exactement  les  troubles  de  la  sécrétion  urinaire  chez 
les  nouveaux-nés,  à cause  de  l’absence  des  rensei- 
gnements propres  à indiquer  les  souffrances  qu’ils 
entraînent. 
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A défaut  de  preuves  orales,  ce  sont  les  résultats 
nécropsiques  que  je  veux  prendre  comme  base  de 
mes  'appréciations.  Un  fait  m’a  frappé  souvent,  dans  le 
cours  des  autopsies  pratiquées  par  moi,  c’était  l’état, 
en  quelque  sorte  rudimentaire,  des  reins  chez  beau- 
coup de  sujets.  Ces  organes,  par  la  petitesse  de  leur 
volume,  et  leur  aspect  lobule,  rappelaient  tout-à-fait 
la  disposition  qu’ils  offrent  chez  le  fœtus,  âgé  de  six 
ou  sept  mois.  D’un  autre  côté,  la  vessie  contractée, 
revenue  sor  elle-même,  contenait  à peine  quelques 
gouttes  de  liquide:  en  un  mot,  tout  l’ensemble  de 
l’appareil  semblait  accuser  l’inertie  de  la  fonction, 
«dont  il  est  chargé,  et  portait  à penser,  en  l’absence 
même  de  toute  altération  de  tissus,  quelle  s’était 
incomplètement  établie,  et  qu’il  y avait  eu,  là,  un 
trouble  latent.  En  même  temps,  les  commémoratifs 
rappelaient  que,  pendant  la  vie,  les  malades  avaient 
très-peu  mouillé  leurs  linges  d’enveloppement.  C’é- 
taient le  plus  souvent  des  sujets  chétifs,  insuffisam- 
ment développés,  sous  tous  les  rapports;  quelques- 
uns,  cependant,  paraissaient  bien  constitués. 

En  raison  de  ces  particularités,  j’ai  désigné  cet 
état  sous  le  nom  d 'atrophie  rénale : par  de  nouvelles 
recherches,  on  parviendra,  je  l’espère,  à mieux  pré- 
ciser les  phénomènes  morbides  qui  s’y  rattachent. 

Je  présume  que  les  symptômes  qu’Underwood  a 
attribué  à l’ischurie  rénale  ont  pu  être,  dns  quelques 
cas, la  conséquence  d’un  état  semblable.  Billard  me 
paraît  y avoir  fait  allusion,  sans  le  vouloir,  dans  les 


lignes  suivantes  : « Les  nouveaux-nés  sont,  dit-il, 
quelquefois  affectés  d une  rétention  d’urine  qui  ne 
provient  ni  de  l’inflammation,  ni  de  la  paralysie  de  la 
vessie.  Ils  sont  quelquefois  deux  on  plusieurs  jours 
avant  de  rendre,  pour  la  première  fois,  leur  urine. 
Il  faut,  dans  ce  cas,  lorsqu’on  s’est  bien  assuré  si 
l’ouverture  naturelle  existe,  mettre  l’enfant  dans  un 


bain  tiède,  et  lui  appliquer,  sur  le  ventre,  un  cata- 
plasme, ou  bien,  comme  le  conseille  Underwood, 
une  vessie  à demi  pleine  d’eau  tiède.  » Il  ne  peut 
y avoir  rétention  d’urine,  que  s’il  y a eu  sécrétion, 
et  celle-ci  n’a  pas  toujours  eu  lieu  dans  les  cas  dont 
parle  Billard,  et  qui  ont  aussi  frappé  mon  attention. 
Lorsque  la  suspension  des  urines  provient  de  leur 
rétention,  la  vessie  est  distendue;  si,  au  contraire, 
elle  est  causée  par  une  affection  ou  un  état  des  reins, 
qui  n’exercent  pas  leur  sécrétion,  la  vessie  est  vide 
et  ne  se  fait  pas  sentir  au-dessus  du  pubis,  et  l’on 
doit  employer  les  frictions  stimulantes,  conjointe- 
ment avec  les  bains  tièdes,  pour  activer  la  circula- 
tion et  relever  la  fonction  de  son  état  de  torpeur. 


Des  formations  calculeuses  chez  les  nouveaux-nés . 


J’en  décrirai  deux  sortes,  différant  entr’elles  par 
leur  volume,  plutôt  que  par  leur  composition.  La 
première  est  formée  d’une  matière  d’un  jaune 
d’ocre,  de  consistance  plâtreuse,  divisée  en  une  foule 
de  petits  grains,  aussi  ténus  que  des  grains  de  pous- 
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sière,  qui  se  dépose  dans  les  tubes  de  la  substance 
médullaire,  et  les  remplit  comme  si  on  les  avait  in- 
jectés  à dessein.  On  la  voit  s’irradier  du  sommet  des 
mamelons  vers  leur  base,  sous  forme  de  rayons  ou 
d’aigrettes  d’un  jaune  brillant  et  s’arrêter  aux  contins 
de  la  substance  corticale  : une  coupe  pratiquée  dans 
la  longueur  des  mamelons  permet  de  les  suivre  à 
l’intérieur,  comme  à leur  surface. 

Souvent,  tous  les  mamelons,  et  de  chaque  coté, 
présentent  ces  aigrettes;  d’autres  fois,  il  n’y  en  a 
que  quelques-uns;  parfois,  même,  en  n’en  trouve  que 
dans  un  seul  rein;  mais  c’est  le  cas  le  plus  rare.  En 
pressant  les  cônes  de  la  substance  médullaire  on 
fait  sourdre,  par  l’orifice  des  conduits,  cette  matière 
mêlée  à un  peu  d’urine  : elle  donne,  sous  le  doigt, 
la  sensation  d’un  sable  très  fin,  et,  en  l’examinant, 
on  voit  qu’elle  est  constituée  par  des  cristaux  d’acide 
urique  ou  d’urate  d’ammoniaque. 

On  sait  queGalvani,  en  liant  l’urétère  des  oiseaux, 
était  parvenu  à obtenir  les  conduits  delà  substance 
tubuleuse  injectés  de  matière  plâtreuse  (voyez  Cru- 
veilher,  Traité  d'anatomie , t.  3,  page  536.) 

Chez  nos  malades,  c’est  une  cause  différente  qui  a 
produit  ce  phénomène  dont  la  nature  avait  complè- 
tement échappé  au  sens,  ordinairement  si  judicieux, 
de  Billard  : 

« II  est,  dit-il  (page  457),  une  altération  de  cou- 
leur fort  remarquable,  et  qui  s’observe  chez  les  en- 
fants ictériques  : on  voit  s’étendre,  en  rayonnant 
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du  sommet  à la  base  des  mamelons,  des  stries  d’un 
jaune  éclatant  qui  sont  dues,  sans  doute,  à la  colo- 
ration de  la  sérosité  qui  se  trouve  entre  les  fibres 
de  la  substance  mamelonnée.  Ces  stries  colorées  af- 
fectent une  direction  très-régulière;  elles  ne  doivent 
pas  être  regardées  comme  le  résultat  d’une  altération 
particulière  du  tissu  des  reins;  mais  bien  comme  un 
effet  de  la  cause  éloignée  qui  détermine  l’ictère.  » 

il  nous  suffira,  pour  le  réfuter,  de  faire  remarquer 
que  ces  stries,  dont  Billard  envisage  la  coloration 
comme  un  effet  de  Fictère,  se  présentent  souvent 
chez  des  enfants  qui  n’en  sont  pas  affectés.  S’il  est 
une  maladie  à laquelle  elles  se  rattachent  plus  par- 
ticulièrement, c’est  le  scîérème. 

Sur  un  total  de  40  cas  de  dépôts  sablonneux,  ob- 
servés par  nous, à l’autopsie  d’enfants  nouveaux-nés, 
il  y avait  du  scîérème  chez  25;  les  autres  affections 
coïncidentes  étaient,  par  ordre  de  fréquence,  la  pneu- 
monie, le  muguet,  l’entérite,  la  péritonite,  etc. 

La  prépondérance  numérique  appartient  donc  au 
scîérème;  elle  est  si  grande  qu’elle  entraîne,  par 
elle-même,  une  présomption  de  causalité  que  d’au- 
tres considérations  viennent  affermir. 

Si  l’on  réfléchit,  en  effet,  au  mécanisme  de  la  for- 
mation de  ces  dépôts,  on  ne  peut  s’empêcher  de  re- 
connaître, comme  circonstance  adjuvante,  et  même 
déterminante,  l’existence  d’une  maladie  qui,  en  pri- 
vant le  sang  d’une  partie  de  sa  sérosité,  en  ralentis- 
sant son  cours,  et  en  lui  faisant  perdre  plusieurs  de- 
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grés  de  sa  température  normale,  crée  les  conditions 
les  plus  favorables  à la  précipitation  des  sels  tenus 
en  dissolution  dans  un  liquide.  (Voir  Nysten,  art.  so- 
lution.) 

En  signalant  la  même  lésion  dans  les  reins  des 
cholériques,  nous  disions  : « Elle  reconnaît  trois 
causes  principales:  1° la  suspension  du  courant  uri- 
naire qui,  dans  l’état  normal,  traverse  à chaque  ins- 
tant la  cavité  des  tubes  urinifères;  2°  la  diminution 
de  l’eau  du  sang,  à la  suite  d’abondantes  déperdi- 
tions séreuses;  3°  et  le  refroidissement,  de  sorte  que 
les  quelques  gouttes  d’urine  qui  imprègnent,  durant 
le  choléra  (ajoutez  durant  le  sclérème),  les  faisceaux 
tubuleux  des  reins  sont  dans  la  condition  d’un  liquide, 
saturé  d’un  sel  minéral,  qu’on  laisserait  reposer  après 
avoir  fait  évaporer  la  plus  grande  partie  de  son  eau 
et  abaissé  sa  température.  Cette  expérience  que  l’on 
répète  tous  les  jours  lorsque  l’on  veut  obtenir  la 
cristallisation  d’un  sel  en  dissolution,  dans  un  liqui- 
de, la  nature  la  fait  en  cette  occasion.  » La  même 
explication  convient  pour  les  cas  de  sclérème,  mala- 
die caractérisée  comme  le  choléra  , par  une  grande 
dépression  de  la  chaleur  vitale,  de  la  circulation  et 
d’abondantes  déperditions  de  sérosité  par  le  tissu 
cellulaire. 

Elle  n’est  pas  la  seule,  toutefois,  à produire  ee 
phénomène,  et  nous  l’avons  rencontré  en  son  ab- 
sence; mais  il  y a un  point  commun  entre  ces  di- 
verses observations,  c’est  chez  ces  enfants,  pendant 
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îa  dernière  période  de  leur  maladie,  .un  refroidisse- 
considérable,  et  le  ralentissement  de  la  circulation. 
Comme  ces  symptômes  se  trouvent,  dans  tous  les 
■cas,  on  doit  leur  accorder  une  influence  prépondé- 
rante. 

En  résumé,  cette  lésion  est,  à nos  yeux,  l’effet  et 
Findice  du  ralentissement  ou  de  la  suspension  de  la 
sécrétion  urinaire.  Nous  ne  l’avons  observée,  dans 
l’âge  adulte,  qu’à  la  suite  d’une  affection  qui  produit 
habituellement  cette  suppression,  le  choléra,  à la 
période  d’algïdilé.  Chez  les  nouveaux-nés,  elle  sur- 
vient dans  des  circonstances  pathologiques  analogues, 
comme  nous  l’avons  démontré,  et  lorsque  ces  cir- 
constances cessent  de  se  manifester,  on  ne  la  ren- 
contre plus.  C’est  pourquoi,  après  s’être  montrée, 
avec  une  certaine  fréquence,  dans  les  autopsies  des 
sujets  âgés  de  moins  de  six  semaines,  nous  ne  l’a- 
vons, chez  les  sujets  plus  âgés,  jamais  notée  que 
deux  fois. 

La  relation  d’un  cas  permettra  déjuger  des  autres, 
nous  allons  la  présenter  sommairement. 


Première  observation. 


Jul  ie  Charrin,  âgée  de  deux  jours,  passablement 
constituée,  est  apportée  le  26  février. 

La  coloration  générale  de  la  peau  est  d’un  rouge 


vineux,  violacée  aux  membres  et  aux  lèvres.  Pas  d’ic- 


tère, œdème  presque  général  aux  membres  et  au 
tronc,  refroidissement  considérable,  pouls  à peine 
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sensible,  respiration  rare,  faisant  entendre  un  bruit 
d’éponge  mouillée  en  avant  et  en  arrière;  très-grande 
prostration. 

Pour  traitement,  on  prescrit  des  frictions  avec  de 
l’eau  thériacale  et  du  chiendent  nitré. 

Le  lendemain,  nous  sommes  surpris  de  la  trouver 
encore  vivante.  Elle  a de  l’écume  aux  lèvres,  sa  res- 
piration est  de  plus  en  plus  faible,  le  pouls  insen- 
sible. 

Elle  expire  deux  heures  après  notre  visite. 

L’autopsie  permet  de  constater  une  congestion 
apoplectiforme  et  de  l’œdème  dans  les  deux  pou- 
mons. Les  plèvres  contiennent  une  à deux  cuillerées 
d’un  sang  noir  presque  pur,  le  trou  de  botal  est  ou- 
vert. L’estomac,  d’un  rouge  vif,  offre,  sous  forme 
d’éruption,  une  quarantaine  de  petites  taches  jaunâ- 
tres, ulcérées  à leur  centre,  semblables  aux  pustules 
que  l’on  trouve  dans  la  bouche  des  sujets  atteints  de 
variole.  Les  intestins  sont  ramiliés.  Le  foie  très- 
hypérhémié.  Les  reins  sont  petits  et  très-lobulés, 
leur  surface  externe  divisée  par  des  scissures  nom- 
breuses et  profondes.  Du  sommet  des  mamelons 
rayonnent  des  aigrettes  d’un  beau  jaune,  qui  attei- 
gnent la  substance  corticale  et  remplissen  t les  tubes 
urinifères. 

Je  constate  le  manque  complet  du  liquide  uri- 
naire, soit  dans  les  calices,  soit  dans  la  vessie  dont 
les  parois  sont  revenues  sur  elles-mêmes  et  parais- 
sent hypertrophiées. 


La  sécrétion  urinaire  s’était-elle  établie,  chez  ce 
malade,  mort  quatre  jours  après  sa  naissance?  On 
peut  en  douter,  en  voyant  cette  absence  de  l’urine 
dans  des  cavités  où  il  en  existe  habituellement  quel- 
ques traces.  La  plupart  des  autres  observations  men- 
tionnent également  que  la  vessie  n’en  renfermait 
pas,  ou  qu’une  bien  petite  quantité.  Plusieurs  indi- 
quent une  rougeur  vive  du  sommet  des  mamelons, 
et  une  hyperhémie  rénale  prononcée,  qui  paraissent 
dénoncer  un  certain  degré  d’inflammation  de  ces 
parties.. 

En  dehors  des  tubes  de  Bellini,  il  y avait,  quel- 
quefois, répandu  à la  surface  des  calices  et  des  bas- 
sinets, un  peu  de  cette  poussière  jaunâtre  qpi  les 
remplissait.. 

Deuxième  observation * 

Robin  Jules,  âgé  de  13  jours,  d’une  faible  consti- 
tution, affecté  d’ictère,  entre  le  7 décembre,  pour 
du  sclérème  et  du  muguet  accompagné  de  dévoie- 
ment. 

Il  est  dans  un  état  asphyxique,  son  cri  éteint,  le 
pouls  tombé  à 72,  la  température  axillaire  à 50°;  la 
respiration,  lente,  suspirieuse,  avec  18  inspirations 
par  minute,  paraît  pure  à l’auscultation. 

On  prescrit  la  décoction  de  guimauve  et  des  lave- 
ments émollients. 

Le  8,  cet  état  persite.  Le  refroidissement  et  le  dé- 
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faut  de  réaction  sont  les  memes.  11  n’y  a plus  ni 
plaintes,  ni  cris.  Le  muguet  a gagné  en  étendue.  Tou- 
jours du  dévoiement. 

Cautérisation  de  la  bouche  avec  le  nitrate  d’ar- 
gent, frictions  thénaeales. 

Mort  le  neuf. 

Toutes  les  séreuses  contiennent  une  sérosité  san- 
guinolente; les  poumons  sont  sains.  L’estomac  et 
les  intestins  offrent  de  vives  rougeurs  et  du  ramol- 
lissement en  plusieurs  points. 

Le  foie  est  congestionné,  le  cerveau  aussi;  il  a7 
comme  tous  les  tissus,  la  teinte  jaune  ictérique. 

Les  reins  ont  un  volume  considérable,  ce  qui  tient 
moins  à de  l’hypérhémie  qu’à  ce  qu’ils  contiennent 
un  liquide  chargé  de  poussière  et  de  petits  graviers 
de  la  grosseur  d’une  tète  d’épingle,  qui  remplit  les 


dre  par  la  pression.  Des  aigrettes  jaunes  s’irradient 
de  la  pointe  des  mamelons.  La  surface  des  reins  est 
d’un  gris  jaunâtre,  sans  arborisations  appréciables. 

Infiltration  oedémateuse  du  tissu  cellulaire  des 
membres. 

Voici  un  autre  exemple  de  dépôts  sablonneux 
avec  état  algide,  mais  sans  sclérème. 

Troisième  observation . 


Marie  Dugardin,  âgée  de  six  jours,  passablement 
conformée,  entre,  le  G juin,  avec  de  l’oppression  et 
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du  dévoiement.  La  langue  est  rouge  et  sèche;  on 
entend  un  léger  bruit  de  souffle  en  auscultant  la  poi- 
trine. Refroidissement  des  extrémités, chaleur  de  l’ais- 
selle à 36°,  5. 

Le  8,  pouls  à 84;  température  de  l’aisselle  35°,  5. 
42  inspirations  pénibles.  Membres  raides,  pas  d’œ- 
dème, mais  induration  du  tissu  adipeux  des  joues 
et  du  tronc.  Très-grande  prostration,  froid  marqué. 
A droite,  bruit  de  souffle  en  arrière  de  la  poitrine, 
dans  toute  la  hauteur,  et  matité. 

Frictions  thériacales,  etc.. 

Mort  le  soir. 

Autopsie.  — Vive  injection  des  plèvres  et  du  pé- 
ricarde, sans  épanchement.  Hépatisation  rouge  des 
trois  lobes  du  poumon  droit,  et  du  lobe  inférieur 
du  gauche. 

Les  reins  sont  très-hypérhémiés;  du  sommet  des 
mamelons  rayonnent  des  aigrettes  jaunâtres  dans 
les  tubes  urinifères.  La  vessie  est  sans  urine. 

Foie  et  tube  digestif  congestionnés,  ainsi  que  les 
méninges. 

.1 

Outre  ces  dépôts  d’acide  urique,  sous  forme  de 
poussière,  dans  les  tubes  urinifères,  on  trouve  en- 
core, chez  les  nouveaux-nés,  des  concrétions  plus 
grosses,  égalant  le  volume  d’une  tête  d’épingle  ou 
d’un  grain  de  mil  à l’intérieur  des  calices  et  des  bas- 
sinets. Ces  petits  graviers*  ordinairement  multiples, 
nous  ont  été  présentés  par  des  sujets  généralement 
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âges  de  plus  d’un  mois,  tandis  que  la  lésion  précé- 
demment décrite  appartient,  de  préférence,  à des  ma- 
lades plus  jeunes.  La  fréquence  des  cas  d’aigrettes 
est  en  raison  inverse  de  celle  des  cas  de  graviers, 
comme  il  résulte  du  tableau  comparatif  suivant. 

Enfants  âgés  de  7 jour  à 7 ans , 42  cas  dy aigrettes * 

38  cas  de  1 à 50  jours. 

2 cas  de  1 à 8 mois. 

2 cas  de  8 mois  à 2 ans. 

Graviers , 29  cas . 

4 cas  au-dessous  de  I mois. 

6 cas  de  1 à 8 mois. 

15  cas  de  8 mois  à 2 ans. 

5 cas  de  2 à 7 ans. 

C’est  donc,  surtout,  à partir  du  premier  mois  jus- 
qu’à l’âge  de  deux  ans,  que  l’on  rencontre  les  cas 
de  graviers,  de  sorte  que,  pour  expliquer  cette  fré- 
quence, nous  sommes  forcé  d’admettre,  pendant  la 
première  enfance,  une  prédisposition  à leur  déve- 
loppement  provenant,  soit  d’une  altération  des  reins, 
soit  des  qualités  de  l’urine. 

Les  sujets,  dont  l’autopsie  a permis  de  constater 
l’existence  de  ces  graviers,  n’avaient  pas  offert  les 
symptômes  d’une  néphrite  calculeuse,  symptômes 
qu’il  serait,  d'ailleurs,  fort  difficile,  sinon  impossible, 
de  percevoir  chez  d’aussi  jeunes  malades,  ainsi  que 
l’attestent  d’autres  lésions  des  reins,  passées  inaper- 
çues durant  la  vie.  Cependant  ils  ont  coïncidé,  quel- 


— 285 


quefois,  avec  une  congestion  très-prononcée  de  la 
substance  tubuleuse,  mais  jamais  arrivée,  excepté 
dans  un  cas,  au  point  de  caractériser  une  inflamma- 
tion bien  établie  de  cet  organe. 


Les  observations,  faites  dans  un  service  de  malades 
âgés  d’au  moins  un  an,  par  MM.  Rilliet  et  Barthez, 
confirment  nos  propres  remarques  sur  l’ordre  de 
fréquence  des  concrétions  calculeuses  chez  les  en- 
fants. Ils  ont  trouvé,  comme  nous,  qu’elle  est  plus 
grande  dans  la  première  enfance  que  dans  la  se- 
conde. 

Après  avoir  parlé  des  cas  où  l’appareil  urinaire 
leur  a offert  des  débris  calculeux  dont  le  volume» 
disent-ils,  a toujours  été  peu  considérable,  quelque- 
fois celui  d’un  sable  fin  ou  de  petits  graviers,  une 
seule  fois  de  la  grosseur  d’un  haricot,  et  la  colora- 
tion jaune  ou  jaune  rougeâtre,  ou  tirant  sur  le  vert; 
ils  ajoutent  : « Nous  ne  saurions  assigner  aucune 
cause  réelle  à a production  d • c s ca'culs.  Sur  les 
huit  malades  qui  nous  les  ont  présentés,  cinq  étaient 
compris  entre  un  an  et  deux  et  demi,  deux  entre 
quatre  ans  et  demi  et  cinq  ans,  un  avait  six  ans.  Il 
paraîtrait  donc  que  les  plus  jeunes  enfants  y sont 
beaucoup  plus  sujets  que  les  plus  âgés.  » (Traité  des 
maladies  des  enfants , t.  1,  p.  625.) 

Ile  ne  disent  rien  des  aigrettes  calculeuses,  et 
comme  ces  habiles  monographes  mettent  un  soin 
minutieux  à décrire  toutes  les  lésions  rencontrées 
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par  eux,  on:  doit  en  conclure  qu’ils  ne  les  ont  jamais 
observées. 

D’après  cette  réunion  de  faits,  il  est  possible  de 
saisir  la  loi  qui  préside  au  développement  de  ces 
formations  aux  différentes  périodes  de  l’enfance. 

Au  début  de  la  vie,  le  dépôt  de  la  matière  calcu- 
leuse  se  produit  d’une  manière  rudimentaire,  à l’état 
de  poussière,  dans  les  tubes  urinifères , sous  forme 
d’aigrettes. 

Quelques  semaines  après,  chez  les  enfants  à la 
mamelle,  il  augmente  un  peu  de  volume  et  c’est 
alors  comme  du  sable  fin  ou  de  petits  graviers  s’a- 
massant dans  les  calices  ou  les  bassinets.  Plus  tard, 
de  deux  à quatre  ans,  il  s’accroît  encore  et  atteint  la 
grosseur  d’un  pois  ou  d’un  haricot.  Enfin,  on  com- 
mence déjà,  à cette  époque,  à observer  des  concré- 
tions plus  considérables,  et  l’on  rencontre  de  véri- 
tables calculs  dans  la  vessie.  Mais  le  maximum  de 
fréquence  de  cette  dernière  production,  la  plus 
considérable  de  toutes,  appartient  à un  «âge  beau- 
coup plus  avancé,  à l’âge  mûr  et  surtout  à la  vieil- 
lesse. 

Il  semble  que  le  volume  de  ces  dépôts  suive  l’or- 
dre de  progression  du  corps,  et,  soit  en  raison  directe 
du  volume  des  sujets  qui  les  portent  et  que  le  siège 
de  la  lésion  ait  de  la  tendance  à descendre  des  divi- 
sions les  plus  petites  des  réservoirs  de  l’urine  vers 
les  plus  grandes,  des  tubes  urinifères,  premier  récep- 
tacle de  l’urine  à peine  élaborée,  à la  vessie,  le  der- 
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nier  et  ie  plus  vaste  de  ses  réservoirs  , de  sorte  qu’il 
y a tout  à la  Fois  une  proportion  entre  le  volume  du 
dépôt,  les  dimensions  du  réservoir  et  celles  du 
corps. 

La  Fréquence  des  concrétions  est,  du  reste, en  raison, 
inverse  de  leur  volume  : ainsi,  l’on  observe  des  ai- 
grettes plus  souvent  que  des  graviers,  et  des  graviers 
plus  souvent  que  des  calculs. 

Voici  deux  exemples  de  graviers  observés,  l’un 
chez  un  malade  âgé  de  vingt-neuF  jours,  l’autre  chez, 
un  malade  de  trois  mois. 

Quatrième  observation. 

Jules  Lavedau,  âgé  de  vingt-neuF  jours,  grêle  et 
chétif,  est  apporté,  le  J 8 novembre,  à rinfîrmerie, 
avec  des  signes  de  bronchite.  Sa  figure  est  ridée, 
amaigrie,  le  ventre  météorisé,  la  langue  couverte 
d’un  enduit  blanchâtre,  le  pouls  à peine  sensible,  à 
84,  la  respiration  lente,  la  peau  Froide,  le  cri  éteint. 

De  chaque  côté,  en  arrière  du  thorax,  on  perçoit 
des  râles  ronflants  et  de  la  matité  à droite. 

Gomme,  looch,  bouillons. 

Le  22,  l’enfant  est  agonisant,  la  peau  cyanosée,  le 
refroidissement  considérable. 

On  entend,  dans  toute  l’étendue  de  la  poitrine, 
un  bruit  d’éponge  mouillée. 

Mort  deux  heures  après  la  visite. 

Autopsie.  — Splénisation  de  la  partie  postérieure 
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» 


des  deux  poumons,  surtout  du  droit,  accompagne'# 
d’œdème. 

Injection  de  l’estomac  et  des  intestins,  particuliè- 
rement au  niveau  des  plaques  de  peyer. 

Le  foie  est  hypertrophié.  Le  tissu  des  reins  est  très- 
congestionné;  les  bassinets  renferment  plusieurs 
graviers  jaunâtres,  friables,  de  différentes  grosseurs* 
les  plus  gros,  comme  une  tête  d’épingle. 

Rien  de  notable  dans  la  vessie. 

Cinquième  observation. 

Léon  Bernard,  âgé  de  trois  mois,  privé  de  l’usage 
de  ses  yeux,  par  suite  d’une  double  opblhalmie, entre, 
avec  du  dévoiement,  le  28  janvier,  et  un  commence- 
mentde  pnenmonie,  caractérisée  par  du  râle  crépitant 
à droite,  et  des  râles  bullaires  des  deux  côtés. 

L’aspect  de  cet  enfant  est  cbétif,  sa  peau  a une 
teinte  sub-ictérique,  son  pouls,  petit  et  fréquent,  bat 
144  fois  par  minute. 

Traitement. — Sirop  d’ipéca.,  loocb,  bouillons. 

Le  vomitif  produit  son  effet.  Le  premier  février 
on  constate  une  diminution  des  râles,  mais  le  dévoie- 
ment persiste,  le  pouls  est  tombé  à 112. 

Le  4 février,  les  râles  ont  disparu,  le  pouls  est  à 
108  ; mais  il  y a un  commencement  de  muguet  à la 
surface  de  la  langue  et  à la  voûte  palatine,  aux  points 
correspondants.  Eschares  au  sacrum.  Toux.  Pouls 
à 120. 
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Traitement.  — Gomme,  looch,  lavements  émol- 
lients 

Le  5,  retour  de  quelques  râles.  Toux  quinteuse. 
Muguet.  Agitation. 

Meme  traitement. 

Le  6,  l’enfant,  plus  affaibli,  présente  les  mêmes 
symptômes.  Mort  le  soir. 

Autopsie.  — Seize  heures  après  la  mort,  par  un 
temps  froid. 

Les  poumons  paraissent  sains,  sauf  un  peu  d’en- 
gouement en  arrière.  Les  autres  organes  n’offrent 
rien  de  bien  notable,  à l’exception  des  reins. 

Extérieurement  ils  ont  une  teinte  d’un  gris  pâle. 
En  les  pressant,  on  croirait  comprimer  une  poche 
pleine  de  pus.  Il  ne  s’écoule  pas  de  sang;  le  tissu 
des  reins  est  très-ramolli.  Le  scalpel,  en  le  raclant, 
amène  un  liquide  qui  n’est  pas  du  pus  bien  lié, 
mais  une  sérosité  purulente.  Dans  les  bassinets,  il  y 
a,  de  chaque  côté,  des  graviers,  les  plus  gros  comme 
un  grain  dechènevis.  La  membrane,  qui  les  tapisse, 
paraît  à peine  injectée,  ainsi  que  les  mamelons.  La 
vessie  renferme  un  liquide  clair. 

Le  foie  est  également  pâle  et  ramolli,  ainsi  que 
la  rate,  et  paraît  exsangue.  La  pie-mère  et  le  cerveau 
sont  assez  vivement  injectés. 

La  néphrite  est  rare  chez  les  nouveaux-nés  ; je 
n’en  ai  observé  que  deux  cas  bien  caractérisés;  l’un 
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chez  un  enfant  mort  le  trente-septième  jour,  et  qui 
avait  présenté,  avant  de  mourir,  des  signes  de  pneu- 
monie et  de  muguet. 

Les  deux  reins  offraient  une  très-notable  augmen- 
tation de  volume,  le  gauche  surtout,  deux  fois  plus 
gros  qu’à  l’état  normal;  on  voyait,  à leur  surface,  de 
fines  arborisations  et  une  multitude  de  petits  points 
rougesétoilésau-dessousdela  membrane  d’enveloppe. 
Le  tissu  était  plus  friable  et  ramolli.  La  vessie  avait, 
en  même  temps,  une  vive  injection. 

Plusieurs  fois,  quatre  fois  chez  les  nouveaux-nés, 
nous  avons  noté  une  congestion,  qui  en  paraissait 
un  premier  degré,  en  ce  qu’elle  portait  plutôt  sur 
un  rein  que  sur  l’autre;  les  hypérbémies  hyposta- 
tiques  affectant  également  ces  organes. 

Dans  un  cas,  le  rein  gauche  offrait  trois  fois  le  vo- 
lume du  droit,  qui  était  réduit  à de  très-petites  di- 
mensions. L’uretère  gauche  avait  le  même  excès  de 
capacité. Cette  disposition  nous  a paru  être  congéniale. 

Chez  un  enfant,  âgé  de  douze  jours,  affecté  de  pé- 
ritonite, limitée  au  petit  bassin,  nous  avons  attribué 
uneinjcction  très-vive  de  la  vessie  aune  cystite  com- 


mençante. 

Nous  n’avons  jamais  observé  la  néphrite  albumi- 
neuse pendant  les  premiers  jours  de  la  vie  : nos 
autopsies,  très-nombreuses,  ne  nous  ont  pas  donné 
l’occasion  d’en  rencontrer,  à cet  âge,  les  lésions  ca- 
ractéristiques. Il  serait  possible  que,  sous  l’influence 
d’une  simple  congestion  rénale,  l’urine  d’un  nouveau- 
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né  contint  de  l’albumine;  mais  nous  pensons  que  les 
conditions  propres  au  développement  de  cette  affec- 
tion n’existent  pas  à cette  période  de  la  vie. 

M.  Charcelay,  de  Tours,  considère,  il  est  vrai,  l’a- 
nasarque  dans  le  sclérème,  comme  l’effet  d’une  né- 
phrite albumineuse;  les  résultats  nécropsiques,  pas 
plus  que  les  symptômes,  n’autorisent  une  telle  ma- 
nière de  voir. 

On  n’en  trouve,  dans  les  auteurs,  qu’un  seul  cas, 
rapporté  par  M.  Bouchot,  d’après  M.  Grisolle,  et 
présenté  par  un  enfant  de  cinq  semaines;  et  encore 
la  relation  de  ce  lait,  suivi  de  guérison,  est-elle 
incomplète. 

Pour  terminer  nos  remarques  sur  les  maladies 
des  reins,  durant  le  premier  âge,  nous  allons  citer, 
avec  détail,  deux  observations.  Dans  l’une,  on  voit, 
entr’autres  lésions  remarquables,  une  phlébite  ré- 
nale; la  seconde  est  un  exemple  d’hydropisie  du 
rein. 


Sixième  obsei'valion. 

Le  22  septembre  1845,  entre  à l’infimerie,  Joseph 
Marmion,  âgé  de  22  jours,  pour  du  dévoiement. 

La  peau  est  violacée  et  chaude,  la  langue  blanche, 
le  pouls  élevé  à 1 44. 

On  prescrit  de  la  tisane  de  gomme  et  des  lave- 
ments amidonnés. 

Le  23,  le  pouls  est  monté  à 160;  chaieur  plus 


— 292  — 


grande  que  la  veille,  cris  et  agitation  continuels. 
L’enfant  se  raidit,  contracte  ses  membres  en  les  éten- 
dant, et  fléchit,  au  contraire,  les  doigts  des  pieds  et 
des  mains  qu’ils  lient  serrés,  les  pouces  en  dedans. 
Les  inspirations  sont  très- fréquentes,  les  mouve- 
ments de  l’enfant  ne  permettent  pas  d’entendre  les 
battements  du  cœur.  Diarrhée  jaune,  abondante. 

Même  traitement. 

Le  24,  le  pouls  est  tombé  à 120,  la  peau  a conservé 
sa  couleur  violacée;  les  extrémités  sont  froides.  Le 
petit  malade  a de  l’écume  à la  bouche,  ses  yeux  con- 
vulsés sont  tournés  en  haut,  les  membres  toujours 
raides?  les  poingts  fermés.  Respiration  précipitée.  66 
inspirations  par  minute.  Diarrhée  jaune. 

Traitement.  — Gomme,  cataplasmes  sinapisés, 
lavements,  potion  calmante. 

Le  25,  manié  à droite  du  thorax,  et  affaiblissement 
du  murmure  respiratoire.  Respiration  diaphragma- 
tique. Endurcissement  du  dos  et  des  cuisses.  Météo- 
risme du  ventre.  Diarrhée  jaune.  Pouls  insensible, 
Refroid  isernent. 

Mort  le  même  jour. 

Autopsie  faite  vingt  deux  heures  après. 

Le  péritoine  présente  des  traces  d’inflammation 
dans  lepetit  bassin, qui  renferme  un  liquide  trouble, 
et  à la  face  supérieure  du  foie.  Celle-ci  est  plaquée 
de  jaune  et  de  bleu;  le  parenchyme  offre  également, 
à la  coupe,  cet  aspect,  d’une  certaine  ressemblance 
avec  le  pommelé  d’un  cheval.  La  surface  inférieure 
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du  foie,  au  niveau  de  l'estomac,  est  d’un  noir  ar- 
doisé; cette  coloration  semblerait  due  à un  épan- 
chement sanguin  qui  se  serait  fait  à la  partie  la 
plus  superficielle  du  foie,  et  serait  entrain  de  se  ré- 
sorber. 

Dans  la  tunique  vaginale  gauche,  il  y a un  épan- 
chement d'un  liquide  purulent  avec  fausses  mem- 
branes; le  testicule  du  même  côté  est  gonflé,  tendu, 
rouge  et  vascularisé. 

La  veine  spermatique,  qui  part  du  testicule  gau- 
che, est  remplie  par  un  caillot  noir  très- épais 
jusqu’à  sa  jonction  avec  la  veine  rénale  gauche  qui, 
elle  aussi,  est  distendue  par  un  caillot  noir,  fibrineux, 
jusque  dans  ses  dernières  ramifications.  La  veine 
cave  inférieure,  dans  une  étendue  de  deux  à trois 
pouces,  au-dessus  et  au-dessous  du  point  où  elle 
reçoit  les  veines  rénales,  est  distendue  par  un 
caillot  jaune,  fibrineux,  plaqué  de  noir;  ses  parois 
sont  rouges,  vascularisées.  Même  chose  pour  la  veine 
rénale  droite  dont  les  cai Ilots  sont  plus  noirs  mais 
tout  aussi  consistants.  La  cavité  des  autres  veines, 
aboutissant  à la  veine  cave  inférieure,  est  libre  à 
partir  de  la  veine  spermatique,  qui  contient  un  cail- 
lot noirâtre  peu  consistant. 

Les  cavités  droites  du  cœur  renferment  aussi  des 
caillots  fibrineux  jaunâtres. 

La  surface  extérieure  des  reins  est  mamelonnée, 
divisée  par  des  sillons  assez  profonds;  de  larges 
ecchymoses  la  tachent  sur  un  point  ; il  semble,  au 
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v toucher,  y avoir  une  collection  liquide;  en  l’incisant, 
on  trouve  un  peu  de  ramollissement  dû  à une  infil- 
tration de  sang.  Outre  ces  plaques  ecchymosiques, 
placées  au-dessous  de  la  tunique  fibreuse,  on  trouve, 
par  une  coupe  verticale,  que  la  substance  tubuleuse 
est  tellement  noire,  en  certains  points,  qu’elle  paraît 
remplacée  par  un  épanchement  de  sang. 

Cette  infiltration  est  presque  limitée  à la  substance 
tubuleuse:  le  sommet  des  mamelons  présente  de 
petites  aigrettes  jaunes.  Cette  coloration  disparaît 
par  la  pression  qui  chasse,  des  tubes  urinifères,  le 
sable  fin  qui  les  remplissait. 

L’on  rencontre,  dans  l’estomac,  une  multitude  de 
petites  ulcérations  obliques,  et  des  mucosités  teintes 
de  sang.  Dans  le  premier  tiers  de  l’intestin  grêle,  le 
chyle  a une  couleur  rouge,  briquetée,  par  suite  du 
mélange  de  particules  sanguines  très-divisées,  et  Ton 
remarque,  à la  surface  de  la  muqueuse,  une  foule 
de  petites  élevures  rougeâtres,  comme  formées  par 
des  villosités  hypertrophiées,  teintes  de  sang  artériel, 
d’un  rouge  vif.  Ces  élevures  existent  dans  toute  la 
longueur  de  l’intestin  grêle. 

Le  cerveau  est  recouvert  d’une  lymphe  plastique 
purulente,  concrète  et  blanchâtre  en  certains  points, 
épanchée,  surtout,  autour  des  gros  vaisseaux,  et  au 
voisinage  du  sinus  longitudinal. 

Un  épanchement  sanguin,  fluide,  s’étend  entre  la 
dure-mère  et  le  périoste  de  la  colonne  vertébrale; 
au  voisinage  du  sacrum,  le  liquide  céphalo-rachidien 
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est  louche  et  purulent.  La  moelle  épinière  a sa  con- 
sistance normale;  pas  d’infiltration  <lu  tissu  cellu- 
laire des  membres  ou  du  tronc. 

Septième  observation. 

Paul  Chésy,âgé  de  six  mois,  bien  constitué,  entre» 
le  premier  mars,  avec  une  varicelle  déjà  parvenue 
à sa  deuxième  période. 

Il  tousse  et  l’on  entend  des  râles  muqueux  de  cha- 
que côté  de  la  poitrine.  Le  pouls  est  à 120. 

Le  2 et  le  5,  le  pouls  tombe  à 108,  puis  à 96.  Les 
boutons  de  varicelle  arrivent  à dessication.  La  toux 
diminue  et  l’enfant  paraît  aller  beaucoup  mieux. 

On  l’envoie  à la  salle  des  nourrices,  il  en  revient, 
le  6,  avec  du  muguet  sur  la  langue,  les  joues  et  le 
voile  du  palais.  Il  n’a,  du  reste,  ni  érithème,  ni  dé- 
voiement, mais  une  toux  encore  fréquente  et  des 
râles  ronflants  et  sibilants. 

Il  refuse  le  sein. 

% 

Sous  l’influence  du  traitement,  ces  symptômes 
se  dissipent,  et  le  28,  le  muguet  a disparu;  la  respi- 
ration est  pure,  l’enfant  tète  bien. 

Le  31,  on  constate  les  premiers  signes  d’une  rou- 
geole qui  donne  lieu  à une  fièvre  très- vive,  a du  dé- 
voiement et  à une  congestion  pulmonaire  marquée 
par  des  râles  ronflants  et  muqueux. 

Le  malade  tombe  dans  un  état  croissant  de  pros- 
tration, et  meurt  le  4 avril. 

L’autopsie  montre,  au  bord  postérieur  de  chaque 
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poumon,  un  engouement  très-prononcé  avec  indu- 
ration. Le  cœur  renferme  des  caillots  fibrineux.  Dans 
l’intestin  grêle,  quelques  rougeurs.  Le  foie  et  la  rate 
sont  à l’état  normal. 

Ce  qu’il  y a de  plus  remarquable,  ce  sont  les  lé- 
sions siégeant  dans  l’appareil  urinaire.  La  vessie  est 
distendue  par  une  urine  claire.  Le  rein  droit  est 
deux  fois  plus  gros  que  le  gauche,  l’urétère  droit  est 
également  très-dilaté,  ainsi  que  le  bassinet  qui  ren- 
ferme une  poche  transparente,  remplie  d’un  liquide 
limpide.  Les  mamelons  aplatis,  et  comme  écrasés, 
ont  un  aspect  nacré. 

La  substance  rénale  paraît  un  peu  rouge;  à gauche, 
la  substance  tubuleuse  est  d’un  rouge  vif,  mais  le 
rein  n’est  pas  hypertrophié.  On  ne  trouve  pas  de 
graviers. 


CHAPITRE  IX. 


DES  AFFECTIONS  CÉRÉBRALES  DES  NOUVEAUX-NÉS.- 


Les  apoplexies  sont  les  affections  cérébrales  les 
plus  communes  chez  les  nouveaux-nés  : l'apoplexie 
ou  hémorragie  du  cerveau  d’abord,,  puis  l’apoplexie 
dés  méninges;  on  y rencontre  aussi  des  cas  assez 
nombreux  de  ramollissement,  mais  sous  une  forme 
particulière,  différant  de  celle  que  l’on  a générale- 
ment désignée  et  étudiée,  sous  ce  nom,  à d’autres 
époques  de  la  vie. 

La  méningite  s’observe  plus  rarement,  ainsi  que 
l’hydrocéphalie;  celle-ci  est  presque  toujours  liée  à 
une  altération  anatomique  du  cerveau  ou  de  ses  en- 
veloppes, à l’un  des  vices  de  conformation  de  cet 
organe  qui  sont  presque  toujours  une  cause  de  non- 
viabilité. 

Il  nous  paraît  donc  peu  rationnel  de  l’étudier  in- 
dépendamment de  ceux-ci,  et  de  lui  consacrer  un 
chapitre  spécial. 

Enfin,  si  l’on  voulait  n’envisager  que  le  résultat 
nécropsique,  on  serait  tenté  d’accorder  la  première 
place  à la  congestion  active  ou  passive;  mais  ce  se- 
rait donner  trop  d’importance  à une  altération  qui 
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est  le  point  de  départ  des  autres  maladies  du  cerveau^ 
mais  n’est  pas  encore  la  maladie  elle-même,  et  ne 
donne  pas  lieu  à des  symptômes  propres,  qui  provient, 
d’ailleurs,  le  plus  souvent,  de  la  gêne  apportée  par 
le  ralentissement  terminal  ou  l’embarras  delà  circu- 
lation à l’approche  de  la  mort. 

De  l'apoplexie  ou  hémorragie  cérébrale. 

Nous  avons  observé  huit  cas  d’hémorragie  céré- 
brale; quatre  fois  elle  avait  le  cerveau  pour  siège, 
deux  fois  le  ventricule  latéral,  et  deux  fois  les  mé- 
niges. 

L’apoplexie  était  capillaire  dans  deux  des  quatre 
premiers  cas,  et  constituée,  par  un  épanchement  de 
sang,  en  un  foyer  unique,  dans  les  deux  autres. 

L’un  de  ces  cas  d’apoplexie  capillaire  était  corigé- 
nial,  et  présentait  un  travail  de  résorption  d’ancienne 
date;  il  existait,  en  même  temps,  une  méningite;  le 
malade  avait  trente-cinq  jours. 

Voici  la  description  sommaire  de  ces  différents 
faits. 

Tous  les  sujets,  à l’exception  d’un  seul,  apparte- 
naient au  sexe  féminin;  le  plus  jeune  avait  cinq 
jours,  le  plus  âgé  trente-cinq  jours. 

Trois  de  ces  cas  se  sont  offerts  en  février,  un  en 
décembre,  un  en  novembre,  un  en  octobre,  un  en 
août,  un  en  septembre,  le  plus  grand  nombre, 
par  conséquent,  pendant  la  saison  froide. 
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Les  a ffections  concomitantes  étaient  : 

2 fois  la  méningite. 

4 fois  le  sclérème. 

3 fois  le  muguet.. 

3 fois  la  pneumonie. 

2 fois  la  gastro-entérite. 

1 fois  la  péritonite. 

1 fois  une  hémorragie  intestinale. 

La  majorité  de  ces  malades  se  composait  d’enfants 
grêles,  chétifs;  l’un  d’eux  était  né  avant  terme. 

Voici  la  description  abrégée  des  lésions  du  cer- 
veau, trouvées  à l’autopsie  de  ces  enfants. 

OBSERVATIONS. 

N°  \. — Enfant,  âgé  de  moins  de  huit  jours,  icté- 
ri  que. 

On  observe  des  fausses  membranes  albuminifor- 
mes,  de  couleur  jaune  verdâtre,  disposées,  en  quel- 
ques points  de  la  convexité,  à la  partie  antérieure  du 
cerveau,  postérieure  du  cervelet,  et,  dans  les  ventri- 
cules, au  bord  des  plexus  choroïdes. 

L’incision  du  lobe  antérieur  de  l’hémisphère  droit 
met  à découvert  un  foyer  apoplectique,  sans  com- 
munication avec  l’extérieur,  de  la  capacité  d’une 
petite  noix.  Ce  n’est  pas  un  épanchement  brut  de 
sang,  c’est  plutôt  une  ramification  touffue,  enlaçant, 
dansses  rameaux  vasculaires  innombrables,  la  subs- 
tance cérébrale,  ramollie  en  ce  point.  Un  autre  foyer 
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apoplectique  apparaît  à la  partie  postérieure  de  fh&- 
misphère  gauche;  il  est  encore  plus  étendu  et  va  de 
la  circonférence  au  centre.  Ces  foyers  ne  sont  pas 
brusquement  limités;  mais  leurs  bords  arrivent  de 
la  couleur  rouge  sablée,  par  des  nuances  intermé- 
diaires, à la  couleur  jaunâtre  du  cerveau. 

N°  2.  — Sur  un  enfant  du  même  âge,  je  trouvai 
un  épanchement  semblable,  remplissant  plus  de  la 
moitié  du  lobe  antérieur,  communiquant  avec  le 
ventricule  latéral  du  même  côté,  mais  n’allant  point 
jusqu’à  la  surface  extérieure  du  cerveau.  Celle-ci  était 
couverte  de  sérosité  sanguinolente  et  d’une  injection 
très- vive. 

N°  5.  — Enfant  âgé  de  vingt-cinq  jours. 

Le  cerveau  offre  une  coloration  rosée  et  de  nom- 
breuses ramifications  veineuses  à sa  surface.  La  corne 
postérieure  de  l’hémisphère  gauche  présente,  infé- 
rieurement, un  petit  épanchement  de  sang  noirâtre, 
infiltré  dans  la  pie-mère,  et  qui  entame,  en  même 
temps,  la  couche  la  plus  superficielle  du  cerveau,  à 
une  profondeur  de  un  centimètre  environ. 

Dans  l’un  des  ventricules  latéraux,  on  trouve  aussi 
un  petit  épanchement  de  sang. 

N°  4.  — Enfant  âgé  de  vingt-cinq  jours. 

Sur  l’hémisphère  droit,  au  lobe  postérieur,  on 
voit,  au-dessous  de  la  pie-mère,  un  épanchement 
de  sang  rouge,  formant  une  tache  de  l’étendue  d’une 
pièce  de  deux  francs.  Il  y a,  en  même  temps,  à ce 
niveau,  à une  profondeur  de  un  pouce,  ramollisse- 
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nient  apoplectiforme,  c’est-à-dire  que  le  sang  épan- 
ché sest  combiné  intimement  à la  substance  céré- 
brale qui,  en  ce  point,  est  rosée,  diffluente,  sans 
trace  de  caillots,  et  exhale  une  faible  odeur  d’hydro- 
gène sulfuré.  C’est  là  un  exemple  de  la  lésion,  dé- 
signée sous  le  nom  d’apoplexie  capillaire. 

N°  5.  — Enfant  âgé  de  six  jours. 

Les  veines  sont  très-apparentes  : à la  partie  pos- 
térieure du  lobe  postérieur  de  l’hémisphère  gauche, 
on  remarque,  sous  l’arachnoïde,  un  caillot  sanguin, 
noir,  consistant,  étalé  à la  surface  du  cerveau,  sur 
laquelle  il  se  moule,  par  sa  face  interne,  de  la  lar- 
geur d’une  pièce  de  cinq  francs,  et  deux  fois  épais 
comme  elle.  L’arachnoïde  s’en  détache  facilement,  et 
le  caillot  s’enlève  tout  d’une  pièce  de  la  surface  de 
cet  organe,  qu’il  laisse  intacte.  Au-dessous,  la  subs- 
tance cérébrale  a une  teinte  jaune  ecchymosique, 
tandis  qu’autour  elle  est  rosée. 

Le  cervelet  est  enveloppé  d’une  couche  presque 
liq  uide  de  sang  noir,  à demi  formé  en  caillot  sous- 
arachnoïdien,  sa  susbtance  n’tst  pas  intéressée.  On 
remarque  aussi  quelques  petits  caillots  de  sang  peu 
consistant  à la  face  inférieure  du  cerveau.  Il  en  existe 
un  dans  le  ventricule  latéral.  Le  canal  rachidien 
renferme  une  sérosité  sanguinolente. 

N°  6.  — Enfant  âgé  de  cinq  jours. 

Le  cerveau  présente  une  teinte  jaune,  et  un  peu 
de  congestion  à sa  partie  postérieure.  Dans  le  ven- 
tricule latéral  droit,  il  y a un  épanchement  de  sang 
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coagulé,  en  partie,  en  un  caillot  noir,  laminé,  moulé 
sur  la  surface  des  couches  optiques  qui  sont  intactes. 
Au-dessous  du  cervelet,  il  y a un  petit  caillot  de 
sang,  situé  en  arrière  de  la  moelle  allongée. 

N°  7.  — Enfant  âgé  de  douze  jours. 

A la  grande  circonférence  du  lobe  gauche  du  cer- 
velet, on  trouve  un  épanchement  de  sang,  à demi 
coagulé,,  sous-arachnoïdien,  qui  forme  comme  une 
demi  ceinture  en  ce  point.  La  substance  cérébelleuse 
n’est  pas  entamée.  C’est  un  exemple  d’apoplexie 
méningée. 

On  trouve  encore,  entre  la  couche  optique  et  le 
corps  strié  du  côté  droit,  un  petit  épanchement  de 
sang,  gros  comme  une  lentille,  qui  soulève  la  lame 
superficielle  du  cerveau,  et  de  la  sérosité  rougeâtre 
dans  les  ventricules. 

N°  8. — Enfant  âgé  de  trente-quatre  jours,  affecté 
de  péritonite. 

La  surface  du  cerveau  est  gluante,  et  l’on  aperçoit, 
çà  et  là,  des  filaments  et  une  exsudation  de  lymphe 
plastique,  caractéristique  de  l’inflammation  de  l’a- 
rachnoïde. 

On  voit,  dans  le  ventricule  latéral  gauche,  un  li- 
quide jaunâtre  et  poisseux  qui  tient  en  suspension 
de  petits  corpuscules  d’un  noir  plus  foncé.  La  paroi 
ventriculaire  a un  aspect  jaune-brun  luisant;  elle 
offre,  au  doigt,  une  résistance  cartilagineuse,  dans 
toute  son  étendue,  sur  toutes  ses  faces;  on  y voit 
aussi  quelques  filaments  de  sang  coagulé  trcs*minces. 
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Le  ventricule  gauche,  au  lieu  de  s’affaisser,,  de  mê- 
me que  le  ventricule  droit,  est  béant,  arrondi  comme 
la  coque  d’un  kyste,  à paroi  fibpo-cariilaginetise* 
C’est  que  la  paroi  ventriculaire  est  convertie,  en  effet,, 
en  une  espèce  de  coque  de  consistance  cartilagi- 
neuse, qui  a effacé  les  saillies  de  séparation  de  la 
couche  optique  et  des  corps  striés.  En  incisant  cette 
paroi,  on  remarque  la  teinte  jaunâtre,  enfumée,  et 
l’induration  de  la  couche  cérébrale  environnante  à 
une  profondeur  de  trois  lignes  environ.  On  ne  trouve 
pas,  d’ailleurs,  d’hémorragie  autour  du  ventricule,, 
dans  l'épaisseur  du  cerveau. 

Le  ventricule  droit  est  à l’état  normal. 


Il  est  évident  que  cette  altération  pathologique,  con- 
sécutive à un  épanchement  de  sang  dans  le  ventricule, 
en  voie  de  résorption,  fournit  un  exemple  d’apoplexie 
méningée,  fort  analogue  à ceux  que  MM.  Cruveilher 
et  Legendre  ont  décrits  et  dont  Lun  des  modes  de 
terminaison  est  la  formation  de  kystes,  entre  les 
feuillets  de  l’arachnoïde,  semblables  à celui  que  nous 
avons  trouvé  dans  la  cavité  arachnoïdienne  du  ven- 
tricule. D’après  les  caractères  de  la  lésion,  il  est 
permis  de  suposer  qu’elle  remontait  à une  époque 
antérieure  à la  naissance. 

Les  observations  5,  6 et  7 ont  trait,  également,  à 
des  cas  d’apoplexie  méningée,  mais  de  date  récente; 
tandis  que  les  numéros  1,2,  5 et  4 sont  des  excm- 
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pies  d’apoplexie  ou  d’hémorragie  cérébrale,  propre^ 
ment  dite. 

Parmi  ces  dernières,  on  distinguera  les  N09 1 et  4 
comme  exemples  fort  curieux  de  cette  variété  d’apo- 
plexie désignée  par  M.  Cruveilher,  sous  le  nom  d’a- 
poplexie capillaire,  dans  laquelle  la  substance  du 
cerveau  offre,  en  un  point,  du  ramollissement  et  une 
injection  très-vive  avec  extravasation  de  sang  qui 
lui  donne  l’aspect  d’une  gelée  de  groseille,  ou,  sui- 
vant l’expression  de  M.  Diday,  une  ressemblance 
assez  parfaite  avec  le  fruit  de  la  fraise  parsemée  de 
ses  graines,  sans  qu’il  y ait  de  ces  déchirures  que 
que  produit  une  hémorragie  considérable. 

Les  auteurs  renferment  peu  de  détails  sur  l’hémor- 
ragie cérébrale  chez  les  nouveaux-nés.  MM.  Vernois 
et  Casalis  en  citent  des  exemples.  Une  observation, 
rapportée  par  Bérard,  jeune,  prouve  qu’elle  peut  avoir 
lieu  pendant  la  vie  intra-utérine.  Billard  et  Bouchut 
s’étendent  peu  à cet  égard,  et  le  dernier  ne  fait  allu- 
sion qu’à  l’hcmorragie  méningée.  C’est  pourquoi, 
j’ai  cru  utile  de  relater  le  résultat  des  autopsies,  fai- 
tes par  moi,  afin  de  montrer  les  caractères  que  cette 
maladie  affecte  depuis  la  naissance. 

Mes  observations  démontrent  que  l’hémorragie 
intra-cérébrale  est  plus  fréquente,  chez  les  nouveaux- 
nés,  que  l’apoplexie  méningée;  le  contraire  a lieu  à 
un  âge  plus  avancé.  Il  résulte  effectivement  des  faits 
publiés  par  MM.  Rilliet  et  Barthez,  que  dans  la  se- 
conde période  de  l’enfance,  l’hémorragie  arachnoï- 
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dienne  est  bien  plus  commune  que  l’hémorragie  cé- 
rébrale, puisque,  pour  17  cas  de  la  première  espèce, 
ils  n’ont  que  8 de  la  seconde;  mais  c’est,  surtout,  de 
un  à deux  ans  et  demi  que  l’hémorragie  arachnoï- 
dienne est  fréquente  d’après  ces  auteurs,  ensuite  les 
apoplexies  cérébrales  et  ventriculaires  le  devien- 
draient davantage.  Ainsi  donc,  encore  sur  ce  point, 
une  nouvelle  différence  apparaît  entre  les  nouveaux- 
nés  et  les  enfants  plus  âgés. 

Malheureusement,  comme  pour  beaucoup  d’autres 
maladies  des  nouveaux-nés,  les  symptômes  de  l’hé- 
morragie cérébrale  sont  aussi  obscurs  que  son  étio- 
logie. 

ÉTIOLOGIE. 

Il  est  permis  de  supposer  que  la  position  où  se 
trouve  le  fœtus,  pendant  l’accouchement,  engendre, 
par  elle-même,  une  prédisposition  à l’hémorragie 
cérébrale.  Le  terme  d’apoplexie  des  nouveaux-nés, 
employé  pour  désigner  l’état  qui  se  manifeste  chez 
l’enfant,  au  moment  de  la  naissance,  sous  l’influence 
d’une  parturition  difficile,  le  prouve.  Bien  que 
cet  état  apoplectique  existe  le  plus  souvent,  je  crois, 
sans  hémorragie,  et  seulement  par  suite  d’une  con- 
gestion cérébrale,  comme  le  montre  le  succès  des 
soins  employés  à rappeler  les  enfants  à la  vie  et 
l’absence  de  paralysie,  il  faut  croire  qu’elle  est 
encore  assez  fréquente,  puisque  M.  Cruveilher  a vu 
que  ceux  qui  succombent  dans  cet  état  présentent 
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«cette  hémorragie  à la  surface  des  méninges,  surtout 

v-<  C_  7 

vers  1rs  lobes  postérieurs,  autour  du  cervelet  et  dans 
la  dure-mère  rachidienne. 

L’accouchement,  et  surtout  l’accouchement  diffi- 
cile prédispose  donc  l'enfant  naissant  à l’hémorragie 
■cérébrale,  et,  s’il  ne  la  produit  pas  immédiatement, 
il  la  prépare. 

L’inconsistance  de  la  substance  cérébrale  favorise, 
d’ailleurs,  singulièrement  la  production  d'une  hé- 
morragie, à cet  âge.  Semblable  à une  gelée  molle, 
■elle  n’offre  aucun  obstacle  à l’imbibition  sanguine, 
et  s’en  laisse  pénétrer,  au  lieu  de  présenter  une  dé- 
chirure nette  et  franche,  comme  un  tissu  qui  résiste. 
Aussi,  le  plus  souvent,  l’hémorragie  est-elle  inters- 
ticielle,  c’est-à-dire,  qu’il  y a infiltration  de  sang 
dans  les  tissus  qui  entourent  le  foyer  principal. 

Si  l’on  veut,  maintenant,  songer  aux  obstacles 
que  rencontre  l’établissement  de  la  circulation  pul- 
monaire, et  qui  refoulent  le  sang  à la  tête,  à 
l’effet  des  compressions  que  subit  le  cerveau,  mal  dé- 
fendu par  l’état  de  mollesse  des  os  du  crâne  et  des 
sutures  qui  ne  forment  pas  une  boîte  incompressible, 
et  lui  transmettent  les  chocs  elles  violences  extérieurs, 
on  ne  sera  étonné  ni  de  la  fréquence  des  hémorra- 
gies, ni  de  celle  des  ramollissements  que  nous  allons 
décrire,  et  l’on  comprendra  que  les  causes  physiques 
doivent  jouer  un  grand  rôle  dans  leur  production. 
Au  lieu  de  se  terminer  par  inflammation,  la  conges- 
tion amène  plus  souvent  l’hémorragie  et  le  ramol- 
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lissement.  On  remarque,  en  effet,  que  l’encéphalite 
n’existe  pas,  pour  ainsi  dire,  à cet  âge;  nous  n’en 
pouvons  citer  aucun  exemple,  et  nous  en  possédons 
plusieurs  d’hémorragie.  C’est  que  le  cerveau  est, 
alors,  un  organe,  doué  par  lui-même,  de  peu  de  vita- 
lité, dont  les  fonctions  sommeillent. 

Les  causes  morales,  si  puissantes  plus  tard,  les  pas- 
sions, les  chagrins,  les  veilles,  nes’exercent  pas  encore 
sur  sa  pulpe  impressionnable,  de  manière  à y ren- 
dre la  circulation  bien  active,  et  si,  cependant,  l'hé- 
morragie est  fréquente,  il  faut  considérer  ce  résul- 
tat comme  un  effet  de  congestions  toutes  passives. 

Symptômes  — L’imperfection  de  l’encéphale  , au 
moment  de  la  naissance,  l’empêclie-t-il  de  ressentir 
aussi  vivement,  qu’à  un  âge  plus  avancé,  les  lésions 
provenant  de  l’hémorragie?  N’a-t-il  pas  encore  ac- 
quis tout  l’empire  qu’il  doit  exercer  sur  les  parties 
douées  de  sensibilité  et  de  motilité?  Son  activité  étant 
moins  grande,  les  troubles  qui  résultent  de  ses  lé- 
sions, sont-ils  moins  profonds?  Il  semblerai!  en  être 
ainsi,  si  nous  consultions  seulement  la  relation  des 
symptômes  offerts  par  nos  malades. 

Dans  presque  tous  les  cas,  il  n’est  pas  fait  men- 
tion de  la  paralysie  des  membres,  nous  ne  trouvons 
notés  ni  hémiplégie,  ni  convulsions. 

Le  seul  signe  caractéristique,  indiqué  quelquefois, 
c’est  la  paralysie  d’une  moitié  du  visage.  La  face 
était  déviée,  mais  on  distinguait  difficilement  dans 


508  — 


quel  sens;  les  lèvres  se  portaient  en  avant,  comme 
si  reniant  allait  siffler. 

Est-ce  parce  que  le  visage  seul  était  à découvert, 
tandis  que  le  reste  du  corps,  enveloppé  par  les  lan- 
ges, échappait  à notre  examen,  que  nous  n’avons 
noté  que  ce  signe? 

Il  n’est  pas  déraisonnable  de  supposer  que  le  peu 
d'activité  du  cerveau  de  ces  sujets  devait  restrein- 
dre beaucoup  l’expression  de  ses  troubles,  puisque 
les  lésions  les  plus  profondes  peuvent  passer  ina- 
perçues chez  eux. 

Nous  avons  signalé,  dans  deux  cas,  la  rigidité  et 
la  contracture  des  membres,  mais  sans  qu’elle  fût 
plus  prononcée  d’un  côté  que  de  l’autre,  et,  trois 
fois,  des  vomissements.  Les  membres  offrent,  parfois, 
de  la  résolution,  au  lieu  d’être  contracturés. 

Tels  sont,  en  résumé,  les  seuls  symptômes  affé- 
rents à la  lésion  cérébrale  que  nous  ayons  observés; 
aussi  ne  nous  a-t-il  pas  été  possible  de  la  diagnos- 
tiquer, pendant  la  vie,  et  l’autopsie  seule  nous  l a 
fait  reconnaître. 

Il  faut  mentionner  l’état  de  torpeur  et  d’insensibi- 
lité dans  lequel  étaient  plongés  la  plupart  de  ces 
malades. 

La  durée  de  la  maladie,  dans  le  cas  où  nous  l’a- 
vons diagnostiquée  sur  le  vivant,  a été  de  deux 
jours. 

Son  pronostic  est  évidemment  très-grave,  cepen- 
dant la  lésion  cérébrale  ne  doit  pas  entraîner,  à 
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notre  avis,  un  danger  aussi  prochain  qu’aux  autres 
époques  de  la  vie,  où  l’influence  du  cerveau,  sur 
les  organes  essentiels,  est  beaucoup  plus  grande. 

Le  traitement  le  plus  rationnel  consiste  à poser, 
aux  sujets  forts  et  chargés  de  sang,  une  ou  deux 
sangsues  aux  apophyses  mastoïdes,  à laisser  beau- 
coup d’ampleur  aux  langes  d’enveloppement  de  la 
poitrine,  afin  de  ne  pas  gêner  le  retour  du  sang  du 
cou  vers  le  thorax,  et  en  applications  révulsives  sur 
les  membres  inférieurs. 

RAMOLLISSEMENT. 

Le  cerveau  a,  chez  le  nouveau-né,  une  mollesse 
incomparablement  plus  grande  que  chez  l’adulte. 
Cette  disposition  normale  devient  le  point  de  départ 
d’une  altération  pathologique  particulière,  dont  on 
ne  retrouve  pas  d’exemple,  passé  cette  première  épo- 
que de  la  vie. 

En  effet,  par  suite  d’un  travail  de  décomposition 
tout  chimique,  accompli  du  vivant  même  du  jeune 
sujet,  à la  faveur  d’une  diminution  excessive  de  la 
vitalité  de  l’organe,  la  substance  cérébrale  se  ramol- 
lit et  se  liquéfie,  en  quelque  sorte.  Toute  sa  masse 
est  comme  dissoute  et  ressemble  à une  matière  bu- 
tireuse,  suspendue  dans  une  sérosité  sanguinolente. 
En  même  temps,  elle  exhale  une  odeur  d’hydrogène 
sulfuré  très-prononcée. 

Ces  accidents  de  putréfaction  indiqueraient,  au 
premier  abord,  que  cette  lésion  est  cadavérique  et 
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n’a  rien  de  vital  ; mais  nous  l’avons  observée  dans 
des  autopsies,  faites  par  une  température  très-froide 
et  si  peu  de  temps  après  la  mort,  que  ces  circons- 
tances excluent  une  pareille  supposition. 

Billard,  du  reste,  avait  observé  plusieurs  fois, 
comme  nous,  cette  désorganisation  de  la  pulpe  cé- 
rébrale; il  était  porté  à croire,  pour  quelques  en- 
fants, morts  presque  immédiatement  après  la  nais- 
sance, qu’elle  avait  eu  lieu  pendant  leur  séjour  dans 
l’utérus. 

La  moelle  épinière  et  la  moëlle  allongée  peuvent 
participer  à ce  ramollissement. 

Nous  nous  bornerons  à citer  un  seul  cas  de  cette 
lésion. 

OBSERVATION. 

Le  22.  février,  on  apporte,  à l’infirmerie,  un  enfant  âgé  de 
4rois  jours,  d’une  faible  complexion. 

Ses  mains  sont  infiltrées  ; les  membres  inférieurs  présen- 
tent aussi  de  l’œdème,  mais  à un  moindre  degré.  11  y a,  en 
même  temps,  induration  du  tissu  cellulaire.  Le  malade  est 
froid,  sans  mouvement,  dans  la  plus  grande  prostration.  On 
ne  peut  sentir  le  pouls,  le  cœur  a 72  battements  par  minute, 
la  respiration  est  pure. 

Cet  état  de  torpeur  et  d’agonie  dure  jnsqu’au  lendemain. 

A l’autopsie,  on  trouve  les  poumons  et  tous  les  organes 
dans  leur  état  normal,  à l’exception  du  cerveau. 

Celui-ci  présente,  extérieurement,  une  teinte  rouge  lie  de 
vin.  Il  est  désagrégé,  et  la  substance. cérébrale  s’épanche  en- 
tre les  doigts  comme  une  gelée  mal  prise.  Le  ramollissement 
n’offre  aucun  mélange  de  pus.  Le  cervelet  en  présente  un  lé- 
ger degré,  la  moëlle  a sa  consistance  normale. 
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Nous  avons  rencontré  quatre  cas  de  ce  ramollis- 
sement, toujours  étendu  à la  totalité  du  cerveau. 
Dans  l’un  d’eux,  il  y avait  simultanément  ramollis- 
sement de  la  moëlie  et  hémorrhagie  intestinale.  Ces 
quatre  enfants  étaient  atteints  de  sclérème;  le  plus 
âgé  avait  dix  jours;  ils  n’ont  offert  aucun  symptôme 
de  paralysie  localisée,  mais  un  état  de  torpeur  et 
d’insensibilité  presque  complète. 

Bien  que  leur  cerveau  fût  ramolli,  et  affecté  d’une 
teinte  lie  de  vin,  il  ne  s’y  rencontrait  pas  de  sang, 
épanché  en  caillots.  C’était  plutôt  une  sorte  d’imbi- 
bitition  de  la  substance  par  le  sang,  qu’une  infiltra- 
tion due  à une  rupture  des  vaisseaux. 

Cette  altération  est  évidemment  placée  au-dessus 
des  ressources  de  l’art;  elle  diffère  complètement 
de  celle  que  l’on  a désignée  sous  le  nom  de  ramol- 
lissement blanc  et  de  ramollissement  inflammatoire. 

Le  cerveau  sommeille  pendant  le  premier  mois  de 
l’existence;  à peine  est-il  le  siège  de  quelques  sen- 
sations obscures.  Sa  vie  propre  ne  commence  que 
le  jour  où  l’âme  qui  s’éveille,  reçoit,  par  la  porte  des 
sens,  les  perceptions  à l’aide  desquelles  elle  entre  en 
communication  avec  le  monde,  et  peu  à peu  se  replie, 
sur  elle-même,  pour  s’en  rendre  compte,  et  arriver 
à la  conscience  de  ses  actes. 

Le  sang  afflue,  alors,  en  plus  grande  quantité  vers 
le  cerveau;  et  la  fréquence  des  inflammations  aug- 
mente en  raison  de  l’activité  de  l’organe. 

Elles  sont  rares  avant  l’époque  de  la  première 


«dentition,  cependant  nous  possédons  quelques  exem- 
ples de  méningite  antérieurs  à elle. 

Mais  ia  grande  cause  de  cette  maladie,  durant 
l'enfance,  le  développement  des  granulations  dont 
la  présence  à la  surface  de  la  pie-mère  caractérise 
la  méningite  granuleuse,  manque  aux  jours  les  plus 
rapprochés  de  la  naissance.  Comme  toutes  les  pro- 
duel ions  analogues,  cette  manifestation  de  la  diathèse 
tuberculeuse  épargne  les  nouveaux-nés. 


Nous  avons  déjà  insisté  sur  l'absence  de  tuber- 
cules dans  les  poumons  de  nos  jeunes  malades.  Ce 
fait,  soigneusement  constaté,  que  n’affaiblissent  pas 
les  rares  exemples  de  tuberculisation,  rapportés  par 
Billard,  a une  très-haute  portée,  car  il  implique  la 
nécessité  de  circonstances  occasionnelles  favorables 
pour  le  développement  de  là  phthysie,  et  l’efficacité 
d’un  traitement  destiné  à le  prévenir. 

Si  l’absence  ou  l’extrême  rareté  des  tubercules 
pulmonaires  reporte  le  début  de  cette  maladie  au- 
delà  du  premier  âge,  l’absence  des  granulations  à 
la  surface  des  méninges  et  des  tubercules  cérébraux 
explique  la  rareté,  à la  même  époque,  de  la  ménin- 
gite et  de  l’encéphalite  dont  elles  sont  la  cause  la 


plus  fréquente. 

Les  ivlevés  faits  par  différents  auteurs  montrent, 
en  effet,  que  le  nombre  des  méningites  simples, 
durant  l’enfance,  est  très-inférieur  à celui  des  mé- 
ningites tuberculeuses.  « Dans  l'hécatombe  propre 
à chaque  âge,  on  voit,  dit  M.  Bertillon,  que  les  tu- 
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hercules  cérébraux  ou  méningés  amènent  près  du 

>#*'  <i  4 » / j ; jt'y  ' * ) f t ^ , J j * , 

quart  des  décès  qui  arrivent  de  trois  à dix  ans.  » 

j » U 

(Mortuaire  de  M.  Marc-d’Espine.) 

Les  nouveaux-nés  étant  sujets  seulement  à la  pre- 
mière de  ces  deux  espèces  de  méningite,  la  plus  rare,  par 
conséquent,  lui  paient  un  faible  tribut.  Elle  figure 

* v i t • * ' ' t ‘ O 

pour  trois  cas,  sur  notre  relevé. 
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L’inflammation  de  i’êncéphàle  esi.pl  us  rare  encore 
que  celle  de  ses  enveloppes. 

Leurs  symptomes^  se  bornent  a des  mouvements 


.m 


convulsifs  des  yeux,  des  muscles  du  visage  et  des 
membres,  le  plus  ordinairement  contracturés. 

On  remarque  aussi  les  vomissements  et  la  consti- 
pation. On  ne  peut  observer  les  effets  et  les  signes 
du  délire  chez  des  malades,  dont  les  facultés  intel- 
lectuelles sont  encore  presque  nulles. 

La  méningite  spinale  donne  lieu  à des  roideurs 
tétaniques,  à des  secousses  convulsives  qui  parcou- 
rent, comme  des  éclairs,  tous  les  muscles  du  corps. 
Elles  associe,  ordinairement,  avec  la  méningite  céré- 
brale. 


Les  convulsions,  résultant  d’une  lésion  matérielle 
de  l’encéphale,  s’observent  donc  rarement  durant 
les  premiers  jours  de  la  vie  et  n’ont  pas  alors,  ainsi 
que  l’ont  avancé  quelques  auteurs,  leur  maximum 
de  fréquence;  les  convulsions  essentielles  on  sympa- 
thiques nous  ont  paru  moins  communes  aussi  que 
quelques  mois  après. 

La  substance  cérébrale  jouit,  au  début,  d’une  sen- 
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sibilité  si  restreinte  quelle  reste  presque  indifférente 
aux  sensations  internes  comme  aux  impressions 
extérieures.  Peu  à peu  elle  se  développe  et  s’exalte 
et  l’on  observe  plus  fréquemment  ces  mouvements 
désordonnés,  dont  l’existence  trahit  le  trouble  des 
centres  nerveux  et  caractérise  l’éclampsie  puérile. 

La  nature  a pris  cette  sage  disposition  afin  qu’en 
arrivant  à la  lumière,  à sa  première  rencontre  avec 
le  monde,  l’enfant,  exposé  à des  sensations  toutes 
nouvelles,  n’en  reçût  pas  une  secousse  trop  violente 
pour  sa  frêle  organisation. 
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